Wytyczne postępowania w stabilnej dławicy piersiowej by Redakcja KP,
Kardiologia Polska 2006; 64: 8
823
Wytyczne postępowania w stabilnej dławicy piersiowej
Eksperci Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego do spraw postępowania w stabilnej
dławicy piersiowej
Niniejsze wytyczne są tłumaczeniem, dokonanym za zgodą ESC, oryginalnego tekstu opublikowanego w European
Heart Journal (Eur Heart J 2006; 27: 1341-81.)
Autorzy/członkowie Grupy Roboczej
Kim Fox, przewodniczący1, Maria Angeles Alonso Garcia, Madryt (Hiszpania), Diego Ardissino, Parma (Włochy),
Paweł Buszman, Katowice (Polska), Paolo G. Camici, Londyn (Wielka Brytania), Filippo Crea, Rzym (Włochy),
Caroline Daly, Londyn (Wielka Brytania), Guy De Backer, Ghent (Belgia), Paul Hjemdahl, Sztokholm (Szwecja), José
Lopez-Sendon, Madryt (Hiszpania), Jean Marco, Tuluza (Francja), Joăo Morais, Leiria (Portugalia), John Pepper,
Londyn (Wielka Brytania), Udo Sechtem, Stuttgart (Niemcy), Maarten Simoons, Rotterdam (Holandia) oraz Kristian
Thygesen, Aarhus (Dania)
Komisja ESC ds. Wytycznych Postępowania (CPG)
Silvia G. Priori, przewodnicząca (Włochy), Jean-Jacques Blanc (Francja), Andrzej Budaj (Polska), John Camm (Wielka
Brytania), Veronica Dean (Francja), Jaap Deckers (Holandia), Kenneth Dickstein (Norwegia), John Lekakis (Grecja),
Keith McGregor (Francja), Marco Metra (Włochy), Joăo Morais (Portugalia), Ady Osterspey (Niemcy), Juan Tamargo
(Hiszpania), José Luis Zamorano (Hiszpania)
Recenzenci
José L. Zamorano, koordynator ds. recenzji (Hiszpania), Felicita Andreotti (Włochy), Harald Becher (Wielka
Brytania), Rainer Dietz (Niemcy), Alan Fraser (Wielka Brytania), Huon Gray (Wielka Brytania), Rosa Ana Hernandez
Antolin (Hiszpania), Kurt Huber (Austria), Dimitris T. Kremastinos (Grecja), Attilio Maseri (Włochy), Hans-Joachim
Nesser (Austria), Tomasz Pasierski (Polska), Ulrich Sigwart (Szwajcaria), Marco Tubaro (Włochy), Michael Weis
(Niemcy)
1 Adres do korespondencji: Kim Fox, Department of Cardiology, Royal Brompton Hospital, Sydney Street, London SW3 6NP, UK, 
tel.: +44 207 351 8626; faks: +44 207 351 8629, e-mail: k.fox@rbh.nthames.nhs.uk




Definicja i patofizjologia 826
Epidemiologia 826




Rentgen klatki piersiowej 830
Nieinwazyjne badania kardiologiczne 830
EKG spoczynkowe 831
EKG wysiłkowe 831
Obrazowe próby obciążeniowe 832
Echokardiografia spoczynkowa 835 
Nieinwazyjne techniki oceniające uwapnienie i anatomię tętnic wieńcowych 836
Inwazyjne techniki oceniające anatomię tętnic wieńcowych 836
Koronarografia 836
Stratyfikacja ryzyka 837
Stratyfikacja ryzyka na podstawie oceny klinicznej 838
Stratyfikacja ryzyka na podstawie badania wysiłkowego 838
Stratyfikacja ryzyka na podstawie oceny funkcji komór 840
Stratyfikacja ryzyka na podstawie koronarografii 841
Szczególne sytuacje diagnostyczne: dławica z prawidłowym obrazem tętnic wieńcowych 842 
Zespół X 842




Ogólne zasady postępowania 846
Nadciśnienie, cukrzyca oraz inne choroby 847
Kontakty seksualne 847
Leczenie farmakologiczne stabilnej dławicy piersiowej 847
Leczenie farmakologiczne mające na celu poprawę rokowania 847
Farmakologiczne leczenie objawów i niedokrwienia 853
Szczególne sytuacje terapeutyczne: kardiologiczny zespół X i dławica naczynioskurczowa 858
Rewaskularyzacja mięśnia sercowego 859 
Chirurgiczna rewaskularyzacja naczyń wieńcowych 859
Przezskórne interwencje wieńcowe 860
Rewaskularyzacja a leczenie zachowawcze 861
PCI w porównaniu z CABG 862
Szczególne grupy chorych i specyficzne umiejscowienie zmian 863
Wskazania do rewaskularyzacji 863 
Szczególne podgrupy chorych 866
Kobiety 866
Cukrzyca 867
Osoby w podeszłym wieku 868
Przewlekła dławica oporna na leczenie 868
Końcowe wnioski i zalecenia 869
Piśmiennictwo 871
824 Stabilna dławica piersiowa
Kardiologia Polska 2006; 64: 8
Przedmowa
Wytyczne postępowania oraz uzgodnienia eksper-
tów mają na celu przedstawienie zaleceń opartych
na wszystkich istotnych faktach dotyczących danego
zagadnienia, aby pomóc lekarzom wybrać najlepsze
możliwe strategie terapeutyczne, biorąc pod uwagę nie
tylko wynik leczenia, ale także potencjalne korzyści i ry-
zyko związane ze stosowaniem poszczególnych proce-
dur diagnostycznych i terapeutycznych. Wiele badań
wykazało, że lepszy wynik leczenia zależy od stosowa-
nia w praktyce klinicznej wytycznych postępowania
opartych na rygorystycznej ocenie danych z badań. 
W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz róż-
ne organizacje i pokrewne stowarzyszenia wydały bar-
dzo wiele dokumentów zawierających zalecenia postę-
powania i uzgodnienia ekspertów. Tak duża liczba publi-
kacji może rodzić pytania o ich wartość merytoryczną,
szczególnie jeśli pojawiają się rozbieżności na dany te-
mat pomiędzy różnymi dokumentami. Aby tego unik-
nąć, ESC i inne organizacje sformułowały zalecenia do-
tyczące sposobu przygotowania i ogłaszania tego typu
dokumentów. Zalecenia ESC w tym zakresie są dostęp-
ne na stronie internetowej www.escardio.org. Przedsta-
wienie wszystkich reguł w niniejszym wstępie nie jest
możliwe, ale wymienimy te najbardziej podstawowe.
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne wyznacza
ekspertów, którzy dokonują szczegółowego przeglądu
literatury, krytycznej oceny procedur diagnostycznych
i terapeutycznych oraz korzyści i ryzyka zalecanego le-
czenia i/lub prewencji. Oceny spodziewanych wyników
leczenia dokonuje się, gdy istnieją wystarczające do te-
go dane. Siła dowodu za lub przeciw danej procedurze
jest oceniana wg zdefiniowanej uprzednio klasy zale-
ceń oraz stopnia wiarygodności danych.
Członkowie Grupy Roboczej, podobnie jak recenzen-
ci, proszeni są o ujawnienie wszystkich powiązań mogą-
cych wskazywać na realny lub potencjalny konflikt inte-
resów. Dokumenty w tej sprawie gromadzone są w ak-
tach w European Heart House, siedzibie władz ESC, i mo-
gą być udostępniane na pisemną prośbę skierowaną
na ręce Przewodniczącego ESC. Jakiekolwiek zmiany
w zakresie konfliktu interesów, które pojawią się w cza-
sie tworzenia wytycznych, muszą być zgłoszone do ESC.
Wytyczne i zalecenia przedstawione są w formie ła-
twej do interpretacji. Poprzez przedstawienie po-
wszechnie akceptowanych metod diagnostycznych
i leczniczych powinny one pomóc lekarzom w podejmo-
waniu decyzji klinicznych w codziennej praktyce. Osta-
teczną decyzję dotyczącą każdego chorego musi jed-
nak podjąć lekarz.
Komitet ds. Wytycznych Postępowania (ESC Com-
mittee for Practice Guidelines, CPG) powołany przez
ESC nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych
dokumentów przez grupy robocze, grupy ekspertów
i komisje wspólne. Komitet jest także odpowiedzialny
za aprobatę wytycznych, uzgodnień ekspertów lub
sprawozdań.
Dokument ukończony i zatwierdzony przez
wszystkich ekspertów z grupy roboczej przedkładany
jest zewnętrznym ekspertom z prośbą o dokonanie
recenzji. W niektórych wypadkach dokument może
zostać poddany pod dyskusję największych autoryte-
tów w Europie, specjalistów w danej dziedzinie. Jeśli
to konieczne, dokument jest poddawany ponownemu
przeglądowi i ostatecznej akceptacji przez CPG oraz
wybranych członków zarządu ESC, a następnie publi-
kowany.
Po publikacji zaleceń najważniejszym zadaniem
jest rozpowszechnienie ich przekazu. Pomocne są
w tym streszczenia, wersje kieszonkowe oraz elektro-
niczne, przeznaczone do pobrania na PDA. Badania
ankietowe wykazały jednak, iż lekarze, do których
adresowane są te wytyczne, często nie są świadomi
ich istnienia lub po prostu ich nie stosują. Dlatego
programy wdrożeniowe są tak ważne i stanowią
istotny czynnik w rozpowszechnianiu tejże wiedzy.
Spotkania informacyjne organizowane są przez ESC,
a ich adresatem są poszczególne towarzystwa krajo-
we oraz opiniotwórczy eksperci europejscy. W razie
potrzeby spotkania poświęcone wprowadzaniu w ży-
cie zaleceń można organizować również na szczeblu
krajowym, ponieważ poszczególne towarzystwa
przyjmują zalecenia europejskie jako obowiązujące
na obszarze swojej działalności i dokonują ich tłuma-
czenia na lokalne języki.
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Klasy zaleceń
Klasa I 
Istnieją dowody naukowe i/lub powszechne przekonanie, 
że rozpatrywana procedura diagnostyczna/sposób leczenia 
jest korzystna, przydatna i skuteczna.
Klasa II
Dane z badań naukowych są niejednoznaczne i/lub istnieją 
rozbieżne opinie dotyczące przydatności/skuteczności 
danej formy terapii.
Klasa IIa – przeważają dowody/opinie potwierdzające
przydatność/skuteczność metody;
Klasa IIb – dowody/opinie nie potwierdzają wystarczająco
przydatności/skuteczności metody.
Klasa III
Istnieją dowody naukowe lub powszechne przekonanie, 
że sposób leczenia jest nieprzydatny/nieskuteczny, 
a w niektórych przypadkach może być szkodliwy.
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Celem tworzenia wytycznych postępowania lub
uzgodnień ekspertów jest nie tylko scalenie danych
z badań, ale także tworzenie narzędzi edukacyjnych
i programów pozwalających na wdrażanie zaleceń
do praktyki. Warunkiem zapewnienia ciągłości między
badaniami naukowymi, formułowanymi zaleceniami
i ich implementacją w praktyce klinicznej jest prowa-
dzenie badań ankietowych i rejestrów oceniających,
czy aktualna praktyka kliniczna nie odbiega od tych za-
leceń. Takie próby dają też możliwość sprawdzenia
wpływu ścisłej realizacji wytycznych na wyniki leczenia.
Wstęp
Stabilna dławica piersiowa jest częstym schorze-
niem, niekiedy powodującym kalectwo. Wprowadzenie
nowych metod diagnostycznej i prognostycznej oceny
chorego w połączeniu z coraz to nowymi strategiami le-
czenia, opartymi na wiarygodnych doniesieniach na-
ukowych, skutkuje koniecznością ponownej analizy
i uaktualnienia obowiązujących dotychczas wytycznych
[1]. Dlatego Grupa Robocza zebrała opinie od szerokiej
grupy ekspertów i podjęła próbę uzgodnienia wspólne-
go stanowiska na temat optymalnego leczenia chorych
ze stabilną dławicą piersiową, mając na względzie nie
tylko skuteczność i bezpieczeństwo leczenia, ale także
jego koszt i dostępność środków finansowych. Człon-
kowie Grupy Roboczej podzielają pogląd, że poniższe
wytyczne powinny odzwierciedlać patofizjologię i po-
stępowanie w dławicy piersiowej spowodowanej nie-
dokrwieniem mięśnia sercowego na podłożu choroby
wieńcowej, wynikającej zwykle z patologii tętnic na-
sierdziowych, u niektórych chorych jednak także drob-
nych naczyń. Członkowie Grupy Roboczej nie zajmowa-
li się profilaktyką pierwotną, którą omówiono w innych
opublikowanych ostatnio wytycznych [2], ograniczając
się do prewencji wtórnej. Ostatnio opublikowane wy-
tyczne i uzgodnienia, które w znacznym stopniu pokry-
wają się z tym dokumentem, wymienione są w pełnej
wersji tego dokumentu dostępnej w formie elektro-
nicznej na stronach internetowych ESC.
Definicja i patofizjologia
Stabilna dławica jest zespołem objawów klinicz-
nych charakteryzującym się występowaniem dyskom-
fortu w obrębie klatki piersiowej, żuchwy, barku, ple-
ców lub kończyn górnych, spowodowanych wysiłkiem
lub stresem emocjonalnym i ustępujących po odpo-
czynku lub zażyciu nitrogliceryny. Mniej typowo dolegli-
wości mogą występować w nadbrzuszu. Zwykle przyję-
ło się używać tego określenia wyłącznie w odniesieniu
do przypadków, w których przyczyną jest niedokrwie-
nie mięśnia sercowego, aczkolwiek podobne objawy
mogą być spowodowane przez schorzenia przełyku,
płuc lub ściany klatki piersiowej. Pomimo że w więk-
szości wypadków przyczyną niedokrwienia mięśnia
sercowego jest miażdżyca tętnic wieńcowych, dające
się wykazać niedokrwienie mięśnia sercowego może
być spowodowane kardiomiopatią przerostową lub roz-
strzeniową, zwężeniem zastawki aortalnej lub innymi
rzadkimi schorzeniami mięśnia sercowego przy braku
miażdżycy naczyń wieńcowych, czym nie zajmują się
poniższe wytyczne.
Epidemiologia
Częstość występowania dławicy rośnie gwałtownie
z wiekiem u obojga płci: od 0,1–1% u kobiet w wie-
ku 45–54 lat do 10–15% u kobiet w wieku 65–74 lat
oraz od 2–5% u mężczyzn w wieku 45–54 lat
do 10–20% u mężczyzn w wieku 65–74 lat. Dlatego sza-
cuje się, że w większości krajów europejskich na dławi-
cę piersiową cierpi od 20 000 do 40 000 osób na milion
mieszkańców.
Przebieg choroby i rokowanie
Informacje dotyczące rokowania w przewlekłej, sta-
bilnej dławicy pochodzą z długoterminowych, prospek-
tywnych badań populacyjnych, badań klinicznych doty-
czących terapii przeciwdławicowej oraz danych z obser-
wacji z selekcją próby, ważnym czynnikiem branym
pod uwagę przy ocenie i porównywaniu dostępnych
danych. Dane z badania Framingham Heart Study [3, 4]
wykazały, że u mężczyzn i kobiet z pierwszymi objawa-
mi w postaci stabilnej dławicy, 2-letnie wskaźniki wy-
stępowania zawału serca bez skutku śmiertelnego oraz
zgonu z powodu choroby wieńcowej wynosiły odpo-
wiednio: 14,3 i 5,5% u mężczyzn oraz 6,2 i 3,8% u ko-
biet. Bardziej współczesne dane z badań klinicznych
w terapii przeciwdławicowej i/lub rewaskularyzacji po-
zwalają oszacować roczny wskaźnik umieralności
na 0,9–1,4% [5–9], częstość zawałów serca niezakoń-
czonych zgonem na od 0,5% (INVEST) [8] do 2,6% (TI-
BET) [6]. Szacunki te są zgodne z danymi pochodzący-
mi z odpowiednich rejestrów [10].
Rokowanie poszczególnych chorych w populacji
osób ze stabilną dławicą może się znacznie różnić,
u niektórych ryzyko bywa nawet 10-krotnie wyższe niż
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Gradacja dowodów naukowych
Poziom A: Dane pochodzą z wielu badań klinicznych 
z randomizacją lub metaanaliz.
Poziom B: Dane pochodzą z pojedynczego badania klinicznego 
z randomizacją lub kilku dużych badań bez randomizacji.
Poziom C: Zgodna opinia ekspertów i/lub wyniki małych badań;
dane z badań retrospektywnych i rejestrów.
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Rycina 1. Algorytm wstępnej oceny chorych z klinicznymi objawami dławicy
ocena kliniczna
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u pozostałych. Zależy ono od czynników klinicznych,
czynnościowych i anatomicznych, co pokazuje, jak waż-
na jest precyzyjna ocena indywidualnego zagrożenia.
Diagnostyka
Diagnostyka dławicy obejmuje ocenę kliniczną, ba-
dania laboratoryjne oraz specjalistyczne badania kar-
diologiczne. W tym rozdziale zostały omówione zagad-
nienia związane z oceną kliniczną oraz podstawowymi
badaniami dodatkowymi. Badania kardiologiczne mogą
mieć charakter nieinwazyjny lub inwazyjny. Wykorzy-
stuje się je do potwierdzenia rozpoznania niedokrwie-
nia u chorych z podejrzeniem stabilnej dławicy,
do identyfikacji lub wykluczenia chorób towarzyszą-
cych i czynników wyzwalających, określenia czynników
istotnych dla stratyfikacji ryzyka oraz do oceny skutecz-
ności leczenia. W praktyce oceny diagnostyczne oraz
prognostyczne przeprowadza się raczej łącznie niż od-
dzielnie, zaś wiele z badań wykorzystywanych do dia-
gnostyki dostarcza również informacji prognostycznych.
W celu prezentacji metody i dowodów naukowych
na jej przydatność, poszczególne techniki diagnostycz-
ne wraz z zaleceniami ich stosowania omawiane są
po kolei. Pewne badania kardiologiczne stosowane ru-
tynowo w ocenie ryzyka zostaną omówione oddzielnie
w następnym rozdziale. Algorytm wstępnej oceny cho-
rych z objawami klinicznymi sugerującymi dławicę
przedstawiono na Rycinie 1.
Objawy
Dokładnie zebrany wywiad jest niezmiennie podsta-
wą rozpoznania dławicy piersiowej. W większości przy-
padków pewne rozpoznanie można postawić na pod-
stawie samego wywiadu, jednak badanie fizykalne oraz
obiektywne testy dodatkowe są niezbędne do jego po-
twierdzenia oraz oceny zaawansowania choroby.
Główne cechy bólu związanego z niedokrwieniem
mięśnia sercowego (dławica piersiowa) opisano bardzo
szczegółowo. Ból charakteryzują: lokalizacja, charakter,
czas trwania i stosunek do wysiłku, a także reakcja
na inne czynniki wywołujące lub uśmierzające. Ból spo-
wodowany niedokrwieniem mięśnia sercowego zwykle
umiejscowiony jest w klatce piersiowej, blisko mostka.
Może być także odczuwany w dowolnym miejscu po-
między nadbrzuszem i żuchwą lub zębami, między ło-
patkami lub też w którejkolwiek kończynie górnej,
od barku do nadgarstka i palców. Dolegliwości zwykle
określa się jako ucisk lub uczucie ciężaru, czasem dła-
wienie, ściskanie lub pieczenie. Natężenie bólu bywa
bardzo różne i nie koreluje z ciężkością choroby wień-
cowej. Dławicy może towarzyszyć duszność, a dolegli-
wościom w klatce piersiowej mniej swoiste objawy, ta-
kie jak męczliwość lub osłabienie, mdłości, czkawka,
niepokój lub strach przed śmiercią.
Ból na ogół trwa krótko, w większości przypadków
nie przekracza 10 min, zwykle nawet krócej. Ważną ce-
chą jest jego powiązanie z wysiłkiem, określonymi
czynnościami lub stresem emocjonalnym. Objawy zwy-
kle nasilają się wraz ze zwiększeniem intensywności
wysiłku, np. podczas wchodzenia pod górę lub
pod wiatr, i szybko ustępują, w ciągu kilku min po ustą-
pieniu działania czynnika sprawczego. Klasyczną cechą
dławicy jest zaostrzenie objawów po ciężkostrawnym
posiłku lub rano tuż po wstaniu z łóżka. Dławicę szyb-
ko łagodzą azotany podane na błonę śluzową policz-
ków lub podjęzykowo; podobny efekt obserwuje się też
po rozgryzieniu tabletki nifedypiny.
Ból niedławicowy nie ma charakterystycznych cech
opisanych powyżej, może obejmować jedynie niewielką
część lewej strony klatki piersiowej i utrzymywać się
przez kilka godz. lub nawet dni. Zwykle nie zmniejsza się
po zażyciu nitrogliceryny (wyjątek stanowi skurcz przeły-
ku) i można go wywołać poprzez ucisk. W takich przy-
padkach należy brać pod uwagę przyczyny pozasercowe.
Definicje dławicy typowej i atypowej zostały sfor-
mułowane we wcześniejszych opracowaniach [11], teraz
skrótowo przedstawiono je w Tabeli I. Ważne jest, by
podczas zbierania wywiadu wyodrębnić tych chorych
z niestabilną dławicą, u których objawy wywołane są
pęknięciem blaszki miażdżycowej. Należą oni bowiem
do grupy osób obciążonych istotnie wyższym ryzykiem
wystąpienia ostrego incydentu wieńcowego w najbliż-
szej przyszłości. Niestabilna dławica może występować
w jednej z trzech postaci: 1) jako dławica spoczynkowa,
tzn. ból o charakterystycznych właściwościach i lokali-
zacji, ale występujący w spoczynku i trwający dłużej,
do 20 min; 2) dławica gwałtownie narastająca, inaczej
crescendo, tzn. wyjściowo stabilna dławica, w której na-
silenie i czas trwania dolegliwości narastają szybko,
z niższym progiem bólowym, w ciągu 4 tygodni lub kró-
cej lub 3) dławica de novo, tzn. świeży początek ciężkiej
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typowa występują trzy poniższe:
dławica 
·
dyskomfort zamostkowy o charakterystycznych
(pewna) właściwościach oraz czasie trwania
·
dolegliwości wywołuje wysiłek lub stres
emocjonalny
·
dolegliwości ustępują po odpoczynku i/lub NTG
atypowa występują dwa spośród wyżej wymienionych
dławica 
(prawdopodobna)
pozasercowy występuje jedno lub żadne spośród wyżej 
ból w klatce wymienionych
piersiowej
Tabela I. Kliniczna klasyfikacja bólu w klatce
piersiowej
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dławicy powodującej znaczne ograniczenie zwykłej ak-
tywności, która wystąpiła po raz pierwszy w ciągu ostat-
nich 2 mies. Badania i postępowanie przy podejrzeniu
niestabilnej dławicy omówiono w wytycznych dotyczą-
cych postępowania w ostrych zespołach wieńcowych. 
U chorych ze stabilną dławicą pomocna jest także
klasyfikacja ciężkości objawów wg stopniowanej skali,
takiej jak zaproponowana przez Canadian Cardiovascu-
lar Society (Tabela II) [12]. Do określenia stopnia ograni-
czenia czynnościowego oraz odpowiedzi na leczenie
stosuje się też alternatywne systemy klasyfikacyjne, ta-
kie jak Duke Specific Activity Index [13] oraz Seattle An-
gina Questionnaire [14], które ponadto mają większą
wartość prognostyczną [15].
Badanie przedmiotowe chorego z dławicą piersio-
wą lub jej podejrzeniem służy weryfikacji obecności
nadciśnienia, wad zastawkowych serca lub kardiomio-
patii przerostowej. Powinno ono uwzględniać ocenę
wskaźnika masy ciała (body mass index, BMI) oraz ob-
wodu talii pod kątem obecności zespołu metaboliczne-
go [16, 17], poszukiwanie wykładników potencjalnie
bezobjawowej niewieńcowej choroby naczyniowej oraz
innych współistniejących schorzeń. Podczas epizodu
niedokrwienia mięśnia sercowego lub tuż po nim może
być słyszalny trzeci lub czwarty ton serca, w czasie nie-
dokrwienia pojawia się też nierzadko niedomykalność
mitralna. Objawy takie są jednak trudne do uchwycenia
i nieswoiste.
Badania laboratoryjne
Badania laboratoryjne można ogólnie podzielić
na takie, które dostarczają informacji na temat możli-
wych przyczyn niedokrwienia, są przydatne w identyfi-
kacji czynników ryzyka sercowo-naczyniowego i innych
schorzeń oraz służą do oceny rokowania.
Stężenie hemoglobiny, a także (gdy istnieje klinicz-
ne podejrzenie zaburzeń czynności tarczycy) stężenie
hormonów tarczycy dostarczają informacji na temat
możliwych przyczyn niedokrwienia. Dodatkowych in-
formacji prognostycznych dostarcza pełna ocena mor-
fologii krwi, łącznie z określeniem liczby białych krwi-
nek i stężenia hemoglobiny [18]. Pomiar stężenia kre-
atyniny w surowicy krwi jest prostą metodą szacunko-
wej oceny funkcji nerek i jego oznaczanie zaleca się we
wstępnej ocenie u wszystkich chorych z podejrzeniem
dławicy. W razie klinicznego podejrzenia niestabilnej
dławicy, aby wykluczyć uszkodzenie mięśnia sercowe-
go, należy dokonać pomiaru stężenia markerów bio-
chemicznych, takich jak troponina lub izoenzym serco-
wy kinazy kreatynowej (pomiar masy enzymu). 
Jeśli stężenie tych markerów jest podwyższone, le-
czenie należy raczej prowadzić wg zasad ustalonych dla
ostrego zespołu wieńcowego niż stabilnej dławicy.
Po dokonaniu wstępnej oceny nie zaleca się rutynowe-
go powtarzania tych badań podczas kolejnych testów
kontrolnych.
U wszystkich chorych z podejrzeniem choroby niedo-
krwiennej, także u tych ze stabilną dławicą, należy ozna-
czyć na czczo stężenie glukozy oraz frakcji lipidowych,
a więc cholesterolu całkowitego (total cholesterol, TC),
cholesterolu i lipoprotein o dużej gęstości (high density li-
poproteins, HDL), lipoprotein o małej gęstości (low density
lipoproteins, LDL) oraz triglicerydów. Jest to potrzebne
do oceny profilu czynników ryzyka i ewentualnych wska-
zań do leczenia. Dla oceny skuteczności leczenia oraz
w celu wczesnego wykrycia cukrzycy u osób dotychczas
bez tej choroby należy okresowo powtarzać ocenę profilu
lipidowego oraz glikemii. Nie ma podstaw naukowych,
na których można by się oprzeć, ustalając częstość prze-
prowadzania takich badań. Według uzgodnień ekspertów
należy je powtarzać raz w roku. Chorzy z bardzo wysoki-
mi stężeniami lipidów lub glukozy, u których proces lecz-
niczy należy monitorować, powinni mieć badania wyko-
nywane częściej. 
Wykazano, że podwyższona glikemia na czczo, po ob-
ciążeniu glukozą, a także HbA1c, niezależnie od konwen-
cjonalnych czynników prognostycznych zwiększa ryzyko
niekorzystnego przebiegu choroby. Otyłość, a w szczegól-
ności zespół metaboliczny są niekorzystnymi czynnikami
rokowniczymi u osób z potwierdzoną chorobą, podobnie
jak w populacji osób bezobjawowych. Zespół metabolicz-
ny rozpoznaje się na podstawie pomiaru obwodu talii (lub
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klasa objawy
klasa I zwyczajna aktywność fizyczna nie wywołuje
dławicy piersiowej; dławica występuje tylko 
przy większym, gwałtowniejszym lub dłużej
trwającym wysiłku fizycznym
klasa II niewielkie ograniczenie zwyczajnej aktywności
fizycznej; dławica występuje przy szybkim
chodzeniu po płaskim terenie lub szybkim
wchodzeniu po schodach, wchodzeniu pod górę
lub wysiłku po posiłkach, gdy jest zimno, pod
wpływem stresu emocjonalnego lub tylko 
w ciągu kilku godz. po przebudzeniu
klasa III znaczne ograniczenie zwykłej aktywności
fizycznej; dławica piersiowa występuje przy
przejściu 1–2 przecznic po terenie płaskim# lub przy
wchodzeniu po schodach na pierwsze piętro 
w normalnym tempie i w normalnych warunkacha
klasa IV niemożność wykonywania jakiejkolwiek
aktywności fizycznej bez objawów dławicowych;
objawy dławicowe mogą występować w spoczynku
Tabela II. Klasyfikacja ciężkości dławicy wg
Canadian Cardiovascular Society
#Șrównoważnik odległości 100–200 m
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BMI), ciśnienia tętniczego, stężenia HDL, triglicerydów
oraz glukozy na czczo, uzyskując dodatkowe informacje
prognostyczne ponad te wynikające z oceny wg kryteriów
z Framingham, bez badań laboratoryjnych generujących
duże dodatkowe koszty [19]. 
W analizach przydatności do oceny ryzyka brano
też pod uwagę inne badania laboratoryjne, jak pomiar
stężenia subfrakcji cholesterolowych (ApoA oraz ApoB),
homocysteiny, lipoproteiny a (Lpa), wskaźników krzepli-
wości krwi [20] oraz zapalenia, takich jak białko C-reak-
tywne w pomiarze wysokiej czułości (hs-CRP) [21]. Są
one przedmiotem dużego zainteresowania w aspekcie
ich przydatności w bardziej precyzyjnej ocenie ryzyka
ponad dotychczasowe standardy. Wskaźniki zapalenia
zmieniają się jednak w czasie i mogą nie być wiarygod-
nym narzędziem oceny ryzyka odległego [23]. Ostatnio
wykazano, że NT-BNP jest ważnym czynnikiem rokow-
niczym odległej śmiertelności, niezależnym od wieku,
frakcji wyrzutowej lewej komory (left ventricular ejec-
tion fraction, LVEF) oraz tradycyjnych czynników ryzyka
[24]. Jak dotąd nie wiemy wszystkiego o tym, jak mody-
fikacja tych wskaźników biochemicznych może popra-
wić obecnie stosowane strategie terapeutyczne, nie
można zatem zalecać ich oceny u wszystkich chorych,
szczególnie pamiętając o ograniczeniach finansowych
i dostępności. Niemniej jednak badania te są ważne
w szczególnych grupach chorych, np. przy ocenie zabu-
rzeń krzepnięcia u osób po przebytym zawale serca bez
typowych czynników ryzyka [25] bądź z silnym obciąże-
niem rodzinnym chorobą wieńcową, bądź też tam,
gdzie nie ma ograniczeń finansowych. 
Zalecenia dotyczące badań laboratoryjnych we
wstępnej ocenie diagnostycznej dławicy 
Klasa I (u wszystkich chorych)
(1) profil lipidowy na czczo, obejmujący TC, LDL, HDL
oraz triglicerydy (poziom wiarygodności B)
(2) glikemia na czczo (poziom wiarygodności B)
(3) pełna morfologia krwi obejmująca Hb i WBC (po-
ziom wiarygodności B)
(4) kreatynina (poziom wiarygodności C)
Klasa I (jeśli istnieją szczególne wskazania na pod-
stawie oceny klinicznej)
(1) wskaźniki uszkodzenia mięśnia sercowego, jeśli są
przesłanki wskazujące na niestabilność kliniczną lub
ostry zespół wieńcowy (poziom wiarygodności A)
(2) ocena funkcji tarczycy, jeśli istnieją wskazania kli-
niczne (poziom wiarygodności C)
Klasa IIa
(1) doustny test tolerancji glukozy (poziom wiarygodno-
ści B)
Klasa IIb
(1) hs-CRP (poziom wiarygodności B)
(2) Lpa, ApoA i ApoB (poziom wiarygodności B)
(3) homocysteina (poziom wiarygodności B)
(4) HbA1c (poziom wiarygodności B)
(5) NT-BNP (poziom wiarygodności B)
Zalecenia dotyczące badań laboratoryjnych 
w okresowej kontroli u chorych z przewlekłą 
stabilną dławicą
Klasa IIa
(1) profil lipidowy na czczo oraz glikemia na czczo co
rok (poziom wiarygodności C)
Rentgen klatki piersiowej
Rentgen klatki piersiowej jest badaniem wykonywa-
nym często u osób z podejrzeniem choroby serca. Tym
niemniej w stabilnej dławicy RTG klatki piersiowej nie
dostarcza informacji przydatnych swoiście w diagnosty-
ce czy stratyfikacji ryzyka. Badanie powinno się wykony-
wać jedynie u chorych z podejrzeniem niewydolności
serca, wadą zastawkową lub chorobą płuc. Związek z ro-
kowaniem ma obecność kardiomegalii, zastoju w krąże-
niu płucnym, powiększenia przedsionków oraz zwapnień
w naczyniach wieńcowych.
Zalecenia dotyczące RTG klatki piersiowej
we wstępnej ocenie diagnostycznej dławicy
Klasa I
(1) RTG klatki piersiowej u chorych z podejrzeniem nie-
wydolności serca (poziom wiarygodności C)
(2) RTG klatki piersiowej u chorych z klinicznymi obja-
wami choroby płuc (poziom wiarygodności B)
Nieinwazyjne badania kardiologiczne
Rozdział ten opisuje badania wykonywane u cho-
rych z dławicą i koncentruje się na zaleceniach dotyczą-
cych ich stosowania w diagnostyce oraz ocenie sku-
teczności leczenia. Wskazania do ich wykorzystania
w stratyfikacji ryzyka zostaną omówione w następnym
rozdziale. Ponieważ dotąd przeprowadzono niewiele
badań z randomizacją oceniających skutki zdrowotne
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badań diagnostycznych, dostępne dowody zostały
uszeregowane zgodnie z wynikami badań bez randomi-
zacji lub metaanaliz.
EKG spoczynkowe
Wszyscy chorzy, u których na podstawie objawów
można podejrzewać dławicę piersiową, powinni mieć
wykonany 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram spo-
czynkowy (EKG). Należy podkreślić, że prawidłowe spo-
czynkowe EKG nie jest rzadkie nawet u chorych z ciężką
dławicą i nie wyklucza rozpoznania niedokrwienia. Tym
niemniej spoczynkowe EKG może ujawniać cechy choro-
by niedokrwiennej serca, takie jak przebyty zawał serca
lub nieprawidłowa repolaryzacja. Elektrokardiogram jest
pomocny w diagnostyce różnicowej, jeśli zostanie wyko-
nany w czasie dolegliwości bólowych, co pozwala
na wykrycie dynamicznych zmian odcinka ST w trakcie
niedokrwienia lub poprzez identyfikację cech choroby
osierdzia. Elektrokardiogram wykonany w trakcie bólu
może być szczególnie przydatny przy podejrzeniu kur-
czu naczyniowego, może ponadto ukazywać inne nie-
prawidłowości, takie jak przerost lewej komory (left ven-
tricular hypertrophy, LVH), bloki odnóg, preekscytację,
arytmie lub zaburzenia przewodzenia. Taka informacja
bywa pomocna w ustaleniu mechanizmów odpowie-
dzialnych za ból w klatce piersiowej, w wyborze dal-
szych badań diagnostycznych lub doborze odpowiedniej
terapii. Spoczynkowe EKG odgrywa także istotną rolę
w stratyfikacji ryzyka. Bezpośrednie przesłanki naukowe
przemawiające za rutynowym powtarzaniem spoczyn-
kowego EKG w krótkich odstępach czasu są ograniczo-
ne, wyjątek stanowi wykonywanie badań podczas bólu
oraz w razie zmiany klasy czynnościowej.
Zalecenia dotyczące wykonywania EKG 
spoczynkowego we wstępnej diagnostyce dławicy 
Klasa I (u wszystkich chorych)
(1) EKG spoczynkowe w okresie bez bólu (poziom wia-
rygodności C)
(2) EKG spoczynkowe podczas epizodu bólowego (jeśli
to możliwe) (poziom wiarygodności B)
Zalecenia dotyczące wykonywania EKG 
spoczynkowego w okresowej kontroli u chorych
z przewlekłą stabilną dławicą
Klasa IIb
(1) rutynowo okresowe powtarzanie EKG przy braku
zmiany stanu klinicznego (poziom wiarygodności C)
Elektrokardiogram wysiłkowy
Elektrokardiogram wysiłkowy jest badaniem bar-
dziej czułym i swoistym niż spoczynkowy w wykrywa-
niu niedokrwienia mięśnia sercowego, zaś ze względu
na dostępność oraz koszty jest badaniem z wyboru
w rozpoznawaniu indukowanego niedokrwienia
u większości chorych z podejrzeniem stabilnej dławicy.
Istnieje wiele doniesień oraz metaanaliz na temat war-
tości EKG wysiłkowego w diagnostyce choroby wieńco-
wej [26–29]. Przy zastosowaniu kryterium obniżenia
odcinka ST podczas wysiłku, czułość i swoistość w wy-
krywaniu choroby wieńcowej wynoszą odpowied-
nio: 23–100% (średnio 68%) oraz 17–100% (śred-
nio 77%). Większość doniesień pochodzi z badań,
w których badana populacja osób nie miała istotnych
nieprawidłowości w wyjściowym zapisie EKG, nie była
poddawana terapii przeciwdławicowej lub zaprzestano
jej stosowania na czas badania. EKG wysiłkowe nie ma
wartości diagnostycznej, gdy występuje blok lewej od-
nogi, rytm z rozrusznika lub zespół WPW. Ponadto wy-
niki fałszywie dodatnie są częstsze u chorych z niepra-
widłowym spoczynkowym EKG z powodu przerostu le-
wej komory, zaburzeń elektrolitowych, zaburzeń prze-
wodzenia śródkomorowego oraz przyjmowania prepa-
ratów naparstnicy. EKG wysiłkowe jest także mniej czu-
łe i swoiste u kobiet [30].
Interpretacja wyników EKG wysiłkowego wymaga
zastosowania teorii Bayesa. W podejściu tym wykorzy-
stuje się kliniczną ocenę prawdopodobieństwa obecno-
ści choroby przed testem oraz wyniki badań diagno-
stycznych w celu określenia indywidualnego prawdopo-
dobieństwa obecności choroby wieńcowej po uwzględ-
nieniu wyniku testu wysiłkowego. Na prawdopodobień-
stwo istnienia choroby wieńcowej przed testem ma
wpływ jej rozpowszechnienie w badanej populacji oraz
indywidualna charakterystyka kliniczna chorego [31],
wiek oraz płeć badanego, a także charakter występują-
cych objawów. Dopiero w połączeniu z wynikiem samej
próby można określić prawdopodobieństwo po teście. 
W ocenie testu należy wziąć pod uwagę nie tylko
zmiany w EKG, ale także obciążenie, przyspieszenie
czynności serca, zachowanie się ciśnienia krwi, czyn-
ność serca w okresie powysiłkowym oraz aspekty kli-
niczne [32]. Sugeruje się, że ocena zmian odcinka ST
w stosunku do częstości rytmu serca zwiększa wiary-
godność rozpoznania [33], może to jednak nie dotyczyć
chorych objawowych [34].
Test wysiłkowy powinien być wykonywany tylko
po dokładnej klinicznej ocenie objawów oraz badaniu
fizykalnym, łącznie z EKG spoczynkowym. Wysiłkowego
EKG nie należy wykonywać rutynowo u chorych z roz-
poznaniem krytycznego zwężenia zastawki aortalnej
lub kardiomiopatii przerostowej, aczkolwiek ostrożnie
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przeprowadzony test może być użyteczny dla oceny wy-
dolności u wybranych osób z tymi schorzeniami. Nale-
ży zaznaczyć przyczynę przerwania testu wysiłkowego
oraz objawy występujące w tym okresie, łącznie z ich
natężeniem. Należy także ocenić czas do wystąpienia
zmian w EKG i/lub objawów, całkowity czas wysiłku, ci-
śnienie krwi, czynność serca, rozmiar oraz natężenie
zmian w EKG, zmiany w EKG oraz czynność serca
w okresie powysiłkowym. Przy powtarzanych testach
można w celach porównawczych zastosować skalę Bor-
ga lub podobne metody oceny odczuwania ciężkości
wysiłku [35]. Wskazania do przerwania testu wysiłko-
wego przedstawiono w Tabeli III. 
U niektórych chorych wynik EKG wysiłkowego nie
jest rozstrzygający, jeśli np. nie uda się osiągnąć mini-
mum 85% tętna maksymalnego przy braku objawów
niedokrwienia, jeśli wysiłek jest ograniczony poprzez
ortopedyczne lub inne pozasercowe schorzenia, na któ-
re cierpi pacjent, albo gdy zmiany w EKG są niejedno-
znaczne. Poza sytuacjami, w których prawdopodobień-
stwo choroby przed badaniem (<10%) jest bardzo ni-
skie, po nierozstrzygającym teście wysiłkowym należy
przeprowadzić inne nieinwazyjne testy diagnostyczne.
Prawidłowy wynik testu u chorych przyjmujących leki
przeciwdziałające niedokrwieniu nie wyklucza choroby
wieńcowej istotnej hemodynamicznie [36]. Dla celów
diagnostycznych test powinien być przeprowadzony
u chorych nieprzyjmujących leków tego typu, choć nie
zawsze jest to możliwe czy też bezpieczne. 
Test wysiłkowy bywa także pomocny w ocenie sku-
teczności leczenia po zastosowaniu terapii farmakolo-
gicznej lub rewaskularyzacji, a także w ocenie wielkości
wysiłku fizycznego, jaki można zalecać choremu
po opanowaniu objawów. Nie oceniono jednak formal-
nie, na ile wyniki rutynowo powtarzanych testów wysił-
kowych wpływają na kliniczne wyniki leczenia chorych.
Zalecenia dotyczące EKG wysiłkowego we wstępnej
ocenie diagnostycznej dławicy
Klasa I
(1) chorzy z objawami dławicy oraz z pośrednim lub wy-
sokim prawdopodobieństwem choroby wieńcowej
przed testem wynikającym z wieku, płci oraz obja-
wów, chyba że są niezdolni do wysiłku lub gdy
w EKG występują zmiany uniemożliwiające jego
ocenę (poziom wiarygodności B)
Klasa IIb
(1) chorzy z obniżeniem odcinka ST o ≥1 mm w EKG
spoczynkowym lub przyjmujący digoksynę (poziom
wiarygodności B)
(2) chorzy z niskim prawdopodobieństwem choroby
wieńcowej przed testem (<10%) wynikającym z wie-
ku, płci oraz objawów (poziom wiarygodności B)
Zalecenia dotyczące EKG wysiłkowego w okresowej
kontroli u chorych z przewlekłą stabilną dławicą
Klasa IIb
(1) rutynowo okresowe EKG wysiłkowe przy braku
zmian klinicznych (poziom wiarygodności C)
Obrazowe próby obciążeniowe
Najbardziej uznanymi technikami obrazowania ob-
ciążeniowego są echokardiografia oraz scyntygrafia
perfuzyjna. Obie mogą być stosowane w połączeniu
z wysiłkiem fizycznym lub stymulacją farmakologiczną.
Przeprowadzono wiele badań oceniających ich wyko-
rzystanie zarówno w celach prognostycznych, jak i dia-
gnostycznych. Stosuje się nowe techniki obrazowania
obciążeniowego, między innymi obciążeniowy rezo-
nans magnetyczny serca, który z przyczyn logistycznych
wykonywany jest najczęściej w połączeniu z obciąże-
niem farmakologicznym. 
Techniki obrazowania obciążeniowego mają kilka
zalet w porównaniu z tradycyjnym EKG wysiłkowym:
z większą precyzją wykrywają chorobę wieńcową 
(Tabela IV), lepiej oceniają ilościowo i lokalizują obszar
832 Stabilna dławica piersiowa
Próbę wysiłkową należy przerwać przy wystąpieniu jednej 
z poniższych przyczyn:
1. objawy: ból, zmęczenie, duszność, chromanie przestankowe;
2. połączenie objawów, np. bólu z istotnymi zmianami 
w EKG;
3. poza tym: (ze względów bezpieczeństwa)
a. obniżenie odcinka ST (>2 mm można uznać za
względne wskazanie do przerwania, zaś ≥4 mm 
za bezwzględne wskazanie do przerwania testu);
b. uniesienie odcinka ST ≥1 mm;
c. istotna arytmia;
d. spadek ciśnienia tętniczego o ponad 10 mmHg 
w stosunku do wartości wyjściowej;
e. nadmierny wzrost ciśnienia tętniczego (>250 mmHg
skurczowego lub >115 mmHg rozkurczowego);
4. osiągnięcie maksymalnego przewidywanego tętna może
być także powodem przerwania testu u pacjentów 
z doskonałą tolerancją wysiłku, którzy nie są zmęczeni oraz
wg uznania lekarza nadzorującego badanie.
Tabela III. Wskazania do przerwania testu
wysiłkowego
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niedokrwienia, a także dostarczają informacji diagno-
stycznych w razie nieprawidłowości w EKG spoczynko-
wym lub gdy chory jest niezdolny do wysiłku. Techniki
obrazowania obciążeniowego są często chętniej stoso-
wane u chorych po przezskórnych interwencjach wień-
cowych (percutaneous coronary intervention, PCI) lub
pomostowaniu aortalno-wieńcowym (coronary artery
bypass graft, CABG) ze względu na ich przewagę
w określaniu lokalizacji niedokrwienia. U chorych ze
zmianami granicznymi potwierdzonymi angiograficznie
wykazanie niedokrwienia odpowiedniego obszaru ana-
tomicznego jest czynnikiem prognostycznym później-
szych zdarzeń, podczas gdy ujemny wynik obrazowej
próby obciążeniowej identyfikuje osoby obciążone ni-
skim ryzykiem sercowym, które można utwierdzić
w przekonaniu o małym zagrożeniu zdrowotnym.
Echokardiografia wysiłkowa. Echokardiografia wysił-
kowa stała się alternatywą klasycznego testu wysiłko-
wego z EKG i jest badaniem uzupełniającym, wykony-
wanym w celu określenia obecności lub lokalizacji oraz
rozmiaru niedokrwienia mięśnia sercowego podczas
wysiłku. Przed badaniem wysiłkowym należy wykonać
echokardiogram spoczynkowy. Wysiłkowa echokardio-
grafia wykonywana jest najczęściej przy użyciu ergo-
metru rowerowego, z obrazowaniem – jeśli to możliwe
– podczas każdego etapu wysiłku oraz na szczycie ob-
ciążenia. Może to być wyzwanie techniczne [37]. Czu-
łość oraz swoistość wykrywania istotnej choroby wień-
cowej wynoszą odpowiednio 53–93% oraz 70–100%.
W zależności od metaanalizy, czułość oraz swoistość
echokardiografii wysiłkowej wynoszą odpowied-
nio: 80–85% oraz 84–86% [38–41]. Ostatnie postępy
w technologii obejmują udoskonalenie definiowania
granicy wsierdzia z użyciem środków kontrastowych
ułatwiających identyfikację regionalnych zaburzeń ru-
chu ściany oraz wstrzykiwanych środków do obrazowa-
nia perfuzji miokardium [42]. Postęp w stosowaniu
dopplera tkankowego oraz obrazowaniu strain rate bu-
dzą jeszcze większe nadzieje. 
Obrazowanie za pomocą dopplera tkankowego po-
zwala na regionalną ocenę ilościową ruchu (prędkości)
miokardium, zaś obrazowanie strain i strain rate pozwa-
lają na określenie regionalnego odkształcania. Obrazo-
wanie strain to pomiar różnicy prędkości ruchu sąsia-
dujących obszarów miokardium, zaś strain rate wyraża
tę różnicę w odniesieniu do jednostki długości. Obrazo-
wanie za pomocą dopplera tkankowego oraz strain rate
zwiększyły przydatność diagnostyczną echokardiografii
obciążeniowej [43] poprzez zwiększenie jej zdolności
do rozpoznawania niedokrwienia w jego wcześniej-
szym stadium. Ze względu na ilościowy charakter tych
technik mniejsze są w przypadku ich stosowania roz-
bieżności między poszczególnymi badającymi i subiek-
tywizm oceny. Dlatego oczekuje się, że doppler tkanko-
wy oraz obrazowanie strain rate będą uzupełniać tech-
niki echokardiograficzne obecnie stosowane w wykry-
waniu niedokrwienia, zwiększając dokładność i powta-
rzalność echokardiografii wysiłkowej w szerszym wa-
chlarzu zastosowań klinicznych. Są też pewne dowody
wskazujące na to, że obrazowanie za pomocą dopplera
tkankowego może zwiększyć przydatność prognostycz-
ną echokardiografii obciążeniowej [44]. 
Wysiłkowa scyntygrafia perfuzyjna mięśnia sercowe-
go. Radiofarmaceutyki: Tal 201 oraz Technet 99m, są
najczęściej używanymi znacznikami w emisyjnej tomo-
grafii komputerowej pojedynczego fotonu (single pho-
ton emission computed tomography, SPECT) w połącze-
niu z testem wysiłkowym na ergometrze rowerowym
lub bieżni. Pomimo że do scyntygrafii perfuzyjnej mię-
śnia sercowego były początkowo wykorzystywane ob-
razy planarne w kilku projekcjach, to zostały one
w większości zastąpione przez SPECT, które ma prze-
wagę ze względu na lepszą lokalizację zmian, ocenę ilo-
ściową oraz jakość obrazowania. Scyntygrafia perfuzyj-
na SPECT obrazuje regionalny wychwyt znacznika, od-
zwierciedlając tym samym przepływ krwi w danym ob-
szarze. W technice tej zmniejszona perfuzja mięśnia
sercowego charakteryzuje się mniejszym wychwytem
znacznika podczas wysiłku w porównaniu z wychwy-
tem spoczynkowym. Zwiększony wychwyt znacznika
perfuzji mięśnia sercowego na obszarze płuc identyfi-
kuje chorych z ciężką oraz rozległą chorobą wieńcową.
Perfuzja SPECT jest badaniem bardziej czułym oraz
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rozpoznanie choroby wieńcowej
czułość (%) swoistość (%)
EKG wysiłkowe 68 77
echokardiografia 80–85 84–86
wysiłkowa






obciążeniowa z lekiem 
rozszerzającym naczynia 
scyntygrafia perfuzyjna 83–94 64–90
z lekiem rozszerzającym 
naczynia 
Tabela IV. Podsumowanie właściwości testów
wykorzystywanych w diagnostyce stabilnej
dławicy
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swoistym dla przewidywania niż elektrokardiografia
wysiłkowa. Czułość oraz swoistość scyntygrafii wysiłko-
wej wahają się odpowiednio 70–98% oraz 40–90%, ze
średnimi wartościami w zakresie 85–90% oraz 70–75%
w zależności od metaanalizy [40, 41, 45, 46].
Techniki obrazowania z obciążeniem farmakologicz-
nym. Pomimo że obrazowanie wysiłkowe jest badaniem
preferowanym, pozwalającym na bardziej fizjologiczne
odtworzenie niedokrwienia oraz ocenę objawów, można
tutaj zastosować również obciążenie farmakologiczne.
Badanie za pomocą scyntygrafii perfuzyjnej lub echo-
kardiografii z obciążeniem farmakologicznym jest
wskazane u chorych niezdolnych do wykonania odpo-
wiedniego wysiłku lub jako alternatywa testu wysiłko-
wego. Można zastosować dwie metody obciążenia far-
makologicznego: 1) wlew dożylny leku sympatykomi-
metycznego o krótkim czasie działania (np. dobutami-
ny) w dawkach wzrastających zgodnie z protokołem,
co zwiększa zużycie tlenu przez mięsień sercowy i na-
śladuje efekt wysiłku fizycznego lub 2) infuzję prepara-
tów rozszerzających naczynia wieńcowe (adenozyny
lub dipirydamolu), co prowadzi do wytworzenia się
różnic perfuzji pomiędzy obszarami zaopatrywanymi
przez prawidłowe tętnice wieńcowe, gdzie ukrwienie
wzrasta a obszarami zaopatrywanymi przez istotnie
zwężone tętnice wieńcowe, gdzie wzrost ukrwienia
jest mniejszy lub ukrwienie nawet maleje (zjawisko
podkradania). 
Generalnie obciążenie farmakologiczne jest bez-
pieczne i dobrze tolerowane przez chorych. Należy być
szczególnie ostrożnym i upewnić się, że chorzy obciąża-
ni wazodylatatorami (adenozyną lub dipirydamolem)
nie przyjmują dipirydamolu jako leku przeciwpłytkowe-
go lub z innych wskazań oraz że nie spożywali kofeiny
przez 12–24 godz. przed badaniem, ponieważ wpływa
to na ich metabolizm. Adenozyna może powodować
skurcz oskrzeli u chorych na astmę, ale w takich przy-
padkach jako czynnik stresowy można zastosować do-
butaminę. Zdolności diagnostyczne scyntygrafii perfu-
zyjnej oraz echokardiografii po obciążeniu farmakolo-
gicznym są podobne do technik obrazowania podczas
obciążenia wysiłkiem fizycznym. Czułość i swoistość
echokardiografii obciążeniowej z dobutaminą oraz le-
kiem rozszerzającym naczynia wynoszą odpowied-
nio: 40–100% i 62–100% oraz 56–92% i 87–100%
[39, 40]. Czułość i swoistość w rozpoznawaniu choroby
wieńcowej dla SPECT z adenozyną wynoszą odpowied-
nio: 83–94% oraz 64–90% [40].
Podsumowując, echokardiografia obciążeniowa i wy-
siłkowa scyntygrafia perfuzyjna, niezależnie od zasto-
sowanego rodzaju obciążenia, mają podobne zastoso-
wanie. Decyzja, którą metodę wybrać, zależy w dużej
mierze od dostępności sprzętu i doświadczenia ośrod-
ka. Przewaga echokardiografii wysiłkowej nad wysiłko-
wą scyntygrafią perfuzyjną to przede wszystkim wyż-
sza swoistość, możliwość szerszej oceny anatomii oraz
czynności mięśnia sercowego, a także większa dostęp-
ność, niższe koszty oraz brak ekspozycji na promienio-
wanie. Trzeba jednak pamiętać, że 5–10% chorych ma
nieodpowiednie okno echokardiograficzne. Rozwój
echokardiograficznych technik oceny ilościowej, a także
obrazowanie za pomocą dopplera tkankowego stanowi
wg obserwatorów krok naprzód w zakresie zwiększenia
zgodności oceny między poszczególnymi osobami wy-
konującymi echokardiografię oraz wiarygodności echo-
kardiografii obciążeniowej.
Chociaż istnieją dowody na potwierdzenie wyższości
diagnostycznej obrazowych technik obciążeniowych
nad wysiłkowym EKG, stosowanie badania obrazowego
z wyboru u wszystkich osób zgłaszających się na bada-
nia budzi wątpliwości ze względu na koszty. Obrazowa-
nie obciążeniowe odgrywa istotną rolę w ocenie chorych
z niskim wyjściowym prawdopodobieństwem choroby,
szczególnie u kobiet [47, 48], gdy wynik testu wysiłkowe-
go nie rozstrzyga o wyborze zmian kwalifikujących się
do rewaskularyzacji oraz ocenie niedokrwienia po rewa-
skularyzacji [49, 50]. 
Opis metod identyfikacji żywotnego mięśnia serco-
wego nie jest przedmiotem tych wytycznych, omówienie
roli technik obrazowania w wykrywaniu hibernowanego
mięśnia sercowego zostało opublikowane przez Grupę
Roboczą ESC [51]. Chociaż techniki obrazowania obciąże-
niowego pozwalają na dokładną ocenę zmian lokalizacji
oraz zasięgu niedokrwienia, okresowe powtarzanie ta-
kich badań, przy braku zmian stanu klinicznego chorego,
nie jest zalecane jako postępowanie rutynowe. 
Zalecenia dotyczące stosowania obciążenia 
wysiłkiem fizycznym z technikami obrazowania
(echokardiografią lub scyntygrafią perfuzyjną) 
we wstępnej ocenie diagnostycznej dławicy
Klasa I
(1) chorzy z nieprawidłowościami w spoczynkowym
EKG, LBBB, obniżeniem odcinka ST o >1 mm, ryt-
mem z rozrusznika lub zespołem WPW uniemożli-
wiającymi właściwą interpretację zmian w EKG pod-
czas wysiłku (poziom wiarygodności B)
(2) chorzy z niejednoznacznym EKG wysiłkowym, wy-
starczającą tolerancją wysiłku, niemający wysokie-
go prawdopodobieństwa choroby wieńcowej, ale
u których rozpoznanie jest nadal kwestią wątpliwą
(poziom wiarygodności B)
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Klasa IIa
(1) chorzy po wcześniejszej rewaskularyzacji (PCI lub
CABG), u których ważna jest lokalizacja niedokrwie-
nia (poziom wiarygodności B)
(2) jako alternatywa wobec EKG wysiłkowego, tam gdzie
pozwala na to dostępność sprzętu, zasoby finansowe
i odpowiedni personel (poziom wiarygodności B)
(3) jako alternatywa EKG wysiłkowego u chorych z ni-
skim prawdopodobieństwem choroby przed testem,
jak kobiety z atypowym bólem w klatce piersiowej
(poziom wiarygodności B)
(4) do oceny czynnościowej przy średnio zaawansowa-
nych zmianach w koronarografii (poziom wiarygod-
ności C)
(5) do lokalizacji niedokrwienia przy planowaniu sposo-
bu rewaskularyzacji u chorych po koronarografii
(poziom wiarygodności B)
Zalecenia dotyczące stosowania obciążenia 
farmakologicznego z technikami obrazowania 
(echokardiografią lub scyntygrafią perfuzyjną) 
we wstępnej ocenie diagnostycznej dławicy
Klasa I, IIa oraz IIb, jak określono powyżej, jeśli cho-
ry nie jest w stanie wykonać odpowiedniego wysiłku fi-
zycznego
Wysiłkowy rezonans magnetyczny serca. Badanie
wysiłkowe rezonansem magnetycznym serca (cardiova-
scular magnetic resonance, CMR) w połączeniu z infuzją
dobutaminy znajduje zastosowanie w wykrywaniu nie-
prawidłowości ruchu ścian serca wywołanych niedo-
krwieniem lub zaburzeń perfuzji. Wykazano, że dzięki
wyższej jakości obrazowania badanie to przewyższa
wysiłkową echokardiografię dobutaminową w wykry-
waniu zaburzeń ruchomości ścian serca [52]. Mimo że
rozwój technik oceny perfuzji w CMR do celów klinicz-
nych wciąż trwa, dotychczasowe wyniki porównań z ko-
ronarografią rentgenowską, pozytronową tomografią
emisyjną oraz SPECT są bardzo pozytywne.
W niedawnych uzgodnieniach ekspertów oceniają-
cych wskazania do CMR, obrazowaniu CMR przyznano
klasę II w zakresie oceny ruchu ścian serca oraz perfu-
zji (klasa II oznacza, że badanie to dostarcza istotnych
klinicznie informacji i jest często przydatne, inne tech-
niki mogą dostarczać podobnych informacji, niewielka
liczba publikacji potwierdza wartość metody) [53].
Echokardiografia spoczynkowa 
Spoczynkowa echokardiografia dwuwymiarowa oraz
dopplerowska jest przydatna do wykrywania lub wyklu-
czania obecności innych zaburzeń, takich jak wady za-
stawkowe [54] lub kardiomiopatia przerostowa [55], jako
przyczyn występujących objawów oraz do oceny funkcji
komór [38]. Z powodów czysto diagnostycznych echo-
kardiografia jest przydatna u chorych, u których stwier-
dzono obecność szmerów nad sercem, z wywiadem oraz
zmianami w EKG odpowiadającymi kardiomiopatii prze-
rostowej lub po zawale serca i z objawami niewydolno-
ści serca. Do oceny strukturalnych nieprawidłowości ser-
ca oraz funkcji komór wykorzystuje się też sercowy rezo-
nans magnetyczny, ale jego rutynowe stosowanie
do tych celów jest ograniczone małą dostępnością. 
Postęp w zakresie obrazowania dopplerem tkanko-
wym oraz pomiarów z użyciem strain rate, jaki dokonał
się w ostatnim czasie, w bardzo dużym stopniu popra-
wił możliwość oceny funkcji rozkurczowej [56, 57], ale
implikacje kliniczne izolowanej dysfunkcji rozkurczowej
w aspekcie leczniczym lub prognostycznym są mniej
sprecyzowane. Chociaż diagnostyczne informacje
z oceny struktury serca oraz jego funkcji u osób z dła-
wicą są szczególnie istotne w niektórych podgrupach
chorych, ocena funkcji komór jest niezmiernie ważna
w stratyfikacji ryzyka, gdzie echokardiografia (lub alter-
natywne metody oceny funkcji komór) ma dużo szersze
zastosowanie. 
Zalecenia dotyczące echokardiografii we wstępnej
ocenie diagnostycznej dławicy
Klasa I
(1) chorzy z nieprawidłowościami w osłuchiwaniu suge-
rującymi chorobę zastawkową lub kardiomiopatię
przerostową (poziom wiarygodności B)
(2) chorzy z podejrzeniem niewydolności serca (poziom
wiarygodności B)
(3) chorzy po zawale serca (poziom wiarygodności B)
(4) chorzy z LBBB, załamkiem Q lub innymi istotnymi
zmianami patologicznymi w EKG, łącznie z blokiem
przedniej wiązki lewej odnogi pęczka Hisa (LAH)
(poziom wiarygodności C)
Ambulatoryjne monitorowanie EKG. Ambulatoryjne
monitorowanie EKG (metoda Holtera) może ujawnić
niedokrwienie mięśnia sercowego podczas normalnej,
codziennej aktywności, ale rzadko wnosi ważną infor-
mację diagnostyczną lub prognostyczną na temat prze-
wlekłej stabilnej dławicy piersiowej ponad tę uzyskaną
na podstawie testu wysiłkowego [59, 60]. Monitorowa-
nie ambulatoryjne może mieć znaczenie u chorych
z podejrzeniem dławicy naczynioskurczowej. Ponadto
monitorowanie holterowskie jest ważną metodą dia-
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gnostyczną u chorych ze stabilną dławicą oraz podej-
rzeniem poważnych zaburzeń rytmu. Nie zaleca się po-
wtarzanego ambulatoryjnego monitorowania EKG
w celu oceny chorych z przewlekłą stabilną dławicą.
Zalecenia dotyczące ambulatoryjnego EKG 
we wstępnej ocenie diagnostycznej dławicy
Klasa I
(1) dławica z podejrzeniem arytmii (poziom wiarygod-
ności B)
Klasa IIa
(1) podejrzenie dławicy naczynioskurczowej (poziom
wiarygodności C)
Nieinwazyjne techniki oceniające uwapnienie
i anatomię tętnic wieńcowych
Tomografia komputerowa. Tomografia komputero-
wa wiązki elektronowej (electron beam computed to-
mography, EBCT) oraz tomografia wielorzędowa (multi-
detector lub multi-slice computed tomography, MDCT)
zostały uznane za efektywne metody wykrywania
zwapnień w tętnicach wieńcowych oraz ilościowej oce-
ny rozległości takich zmian. Najczęściej stosowana ska-
la Agatstona [61] bazuje na ocenie powierzchni oraz gę-
stości blaszki miażdżycowej. Obliczeń dokonuje się
za pomocą specjalnego oprogramowania i używa
do ilościowej oceny rozmiaru uwapnienia tętnic wień-
cowych. W badaniach populacyjnych wykazano, iż wy-
krycie wapnia w tętnicach wieńcowych identyfikuje
osoby obciążone większym ryzykiem istotnej choroby
wieńcowej, nie zaleca się jednak rutynowej oceny
uwapnienia tętnic wieńcowych w diagnostyce oraz oce-
nie chorych ze stabilną dławicą [62, 63].
Akwizycja obrazów i rozdzielczość EBCT oraz MDCT
poprawiły się na tyle w ostatnich czasach, że umożli-
wiają wykonywanie angiografii tętnic wieńcowych
po dożylnym podaniu środka cieniującego [64]. Wielo-
rzędowa tomografia komputerowa wydaje się najbar-
dziej obiecującą z tych dwóch technik nieinwazyjnego
obrazowania tętnic wieńcowych, i – jak wynika ze
wstępnych badań – cechuje się doskonałą rozdzielczo-
ścią oraz umożliwia badania ściany tętnicy oraz właści-
wości blaszki miażdżycowej. Czułość oraz swoistość
angiografii CT przy użyciu skanerów 16-rzędowych
w wykrywaniu choroby wieńcowej wynosi odpowied-
nio 95 i 98% [65]. Badania przy użyciu skanerów 64-
rzędowych oceniają czułość i swoistość na odpowied-
nio 90–94% i 95–97% oraz, co ważne, negatywną war-
tość prognostyczną na 93–99% [66, 67]. Według kon-
serwatywnych poglądów wskazaniem do angiografii CT
jest niejednoznaczny wynik badania czynnościowego
(EKG wysiłkowe lub obciążeniowe badanie obrazowe)
u osoby z niskim prawdopodobieństwem choroby
wieńcowej przed testem (<10%).
Zalecenia dotyczące zastosowania angiografii 
CT w stabilnej dławicy
Klasa IIb
(1) osoby z niskim prawdopodobieństwem choroby
przed testem, z niejednoznacznym wynikiem wysił-
kowego EKG lub obciążeniowego badania obrazo-
wego (poziom wiarygodności C)
Arteriografia rezonansem magnetycznym. Podobnie
jak w przypadku CT, postępy technologii rezonansu ma-
gnetycznego pozwalają na nieinwazyjną arteriografię
kontrastową tętnic wieńcowych [53]. Jednakże obecnie
traktowana jest ona jako cenne narzędzie badawcze,
a nie zaleca się jej rutynowego stosowania do diagno-
stycznej oceny stabilnej dławicy klinicznie.
Inwazyjne techniki oceniające anatomię
tętnic wieńcowych
Koronarografia
Koronarografię generalnie wykonuje się jako
część serii badań mających na celu postawienie roz-
poznania oraz ustalenie opcji terapeutycznych. Bada-
nia nieinwazyjne pozwalają wystarczająco dokładnie
ustalić prawdopodobieństwo obecności istotnej he-
modynamicznie choroby wieńcowej i poprzez odpo-
wiednią stratyfikację ryzyka wskazują na koniecz-
ność wykonania koronarografii, która pozwala jesz-
cze dokładniej określić ryzyko zdarzeń sercowo-na-
czyniowych. Przeciwwskazaniem do tego badania by-
wa inwalidztwo lub współistnienie ciężkiej choroby,
a jego wyniki są czasem niejednoznaczne. Po sku-
tecznej resuscytacji w przypadku nagłego zatrzyma-
nia krążenia lub opanowaniu zagrażającej życiu aryt-
mii komorowej ostateczne potwierdzenie lub wyklu-
czenie choroby wieńcowej jest pomocne w podjęciu
decyzji klinicznych [68, 69]. Dodatkowo badanie nie-
inwazyjne nie pozwala na ocenę warunków do ewen-
tualnej rewaskularyzacji, którą rozważa się ze wzglę-
du na objawy lub zagrożenie incydentami sercowymi
w przyszłości. Koronarografia jest podstawowym ba-
daniem u chorych ze stabilną dławicą, dostarcza wia-
rygodnej wiedzy anatomicznej koniecznej do rozpo-
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znania zwężenia tętnic wieńcowych, co pozwala
określić opcje terapeutyczne (leczenie zachowawcze
lub rewaskularyzacja mięśnia sercowego) oraz roko-
wanie. Częstość poważnych powikłań związanych
z rutynowym diagnostycznym cewnikowaniem serca
wynosi 1–2%. Częstość zgonów, zawałów serca lub
udarów wynosi łącznie ok. 0,1–0,2% [70]. Tradycyjna
koronarografia wieńcowa pozwala ocenić wielkość
zwężenia, ale inne techniki inwazyjne, takie jak ultra-
sonografia wewnątrznaczyniowa (intravascular ultra-
sound, IVUS) lub wewnątrzwieńcowe pomiary fizjolo-
giczne pozwalają na pełniejszą ocenę zmian patolo-
gicznych w tętnicach. Ultrasonografia wewnątrzna-
czyniowa, pomiar szybkości przepływu krwi w tętni-
cach wieńcowych (wieńcowa rezerwa przepływu) lub
ciśnienia wewnątrz tętnic (cząstkowa rezerwa wień-
cowa) bywają szczególnie przydatne u chorych z gra-
nicznymi zmianami w ocenie angiograficznej i uła-
twiają wybór optymalnej metody interwencji prze-
zskórnej, choć nie są rutynowo zalecane w ocenie
chorych ze stabilną dławicą (pełny tekst dokumentu
dostępny na stronie: www.escardio.org).
Zalecenia dotyczące koronarografii w celu ustalenia
rozpoznania w stabilnej dławicy
Klasa I
(1) ciężka stabilna dławica (Klasa 3. lub wyższa wg kla-
syfikacji CCS), z wysokim prawdopodobieństwem
choroby przed testem, szczególnie jeśli objawy nie-
wystarczająco reagują na leczenie farmakologiczne
(poziom wiarygodności B)
(2) osoby po zatrzymaniu krążenia (poziom wiarygod-
ności B)
(3) chorzy z poważnymi arytmiami komorowymi (po-
ziom wiarygodności C)
(4) chorzy uprzednio leczeni za pomocą rewaskularyza-
cji mięśnia sercowego (PCI, CABG), u których nastą-
pił wczesny nawrót umiarkowanej lub ciężkiej dła-
wicy piersiowej (poziom wiarygodności C)
Klasa IIa
(1) chorzy z niejednoznacznym rozpoznaniem w bada-
niach nieinwazyjnych lub ze sprzecznymi wynikami
różnych badań nieinwazyjnych, mający umiarkowa-
ne lub wysokie ryzyko choroby wieńcowej (poziom
wiarygodności C) 
(2) chorzy z wysokim ryzykiem restenozy po PCI, jeśli
interwencja dotyczyła miejsca o dużym znaczeniu
prognostycznym (poziom wiarygodności C)
Stratyfikacja ryzyka 
Długoterminowe rokowanie w stabilnej dławicy jest
zmienne, zaś liczba dostępnych opcji terapeutycznych
bardzo się powiększyła: od prostej kontroli objawów
do skutecznych i często drogich strategii poprawiają-
cych rokowanie. Podczas omawiania stratyfikacji ryzy-
ka w stabilnej dławicy pojęcie ryzyka odnosi się głów-
nie do ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego, ale
pod pojęciem tym często rozumie się zagrożenie zgo-
nem sercowo-naczyniowym oraz zawałem serca lub
w niektórych przypadkach nawet szerszą kombinacją
zdarzeń. Proces stratyfikacji ma dwa cele. Po pierwsze
ułatwia odpowiedź na pytania o rokowanie samych
chorych, pracodawców, ubezpieczycieli, ale także leka-
rzy innych specjalności, rozważających opcje terapeu-
tyczne w schorzeniach współistniejących, po drugie po-
maga w doborze odpowiedniego leczenia.
Dla niektórych opcji terapeutycznych, szczególnie
rewaskularyzacji i/lub zintensyfikowanego leczenia far-
makologicznego, korzyść prognostyczna jest widoczna
jedynie w podgrupie chorych wysokiego ryzyka. Z tego
powodu należy identyfikować osoby obciążone najwyż-
szym ryzykiem już na samym początku oceny stabilnej
dławicy, ponieważ prawdopodobnie odniosą one więk-
sze korzyści z bardziej agresywnego leczenia.
Częstość zgonów sercowo-naczyniowych w okre-
sie 10 lat przekraczająca 5% (>0,5% rocznie) wyznacza
granicę wysokiego ryzyka do celów implementacji zale-
ceń w prewencji pierwotnej [71]. Nie ma jednak jasnej
definicji charakteryzującej poziom wysokiego i niskiego
ryzyka u osób z rozpoznaną chorobą wieńcową [72, 73].
Wynika to z trudności w porównywaniu różnych syste-
mów oceny ryzyka w różnych populacjach, określaniu
dokładności indywidualnych szacunków zagrożenia
oraz syntezy wielu składowych ryzyka, często badanych
osobno, w ocenie indywidualnego ryzyka. 
Tym niemniej, dopóki nie zostanie wprowadzony
wiarygodny i jasny model prognostyczny, łączący
wszystkie potencjalne aspekty stratyfikacji ryzyka, ist-
nieje pragmatyczna alternatywa, opierająca się na wy-
nikach badań klinicznych. Trzeba pamiętać o typowych
problemach z błędem informacyjnym podczas interpre-
towania oraz uogólniania danych z badań klinicznych.
Dane takie umożliwiają jednak ocenę wielkości ryzyka
bezwzględnego, osiągalnego dzięki nowoczesnemu le-
czeniu konwencjonalnemu nawet u chorych z rozpo-
znaną patologią naczyniową. To z kolei ułatwia szaco-
wanie progów wysokiego, niskiego oraz pośredniego
ryzyka w celu określenia wskazań do badania inwazyj-
nego czy intensyfikacji terapii farmakologicznej.
Wskaźnik częstości zgonów sercowo-naczyniowych
w badaniu PEACE [74] wyniósł <1% rocznie, podczas gdy
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w populacjach wysokiego ryzyka, jak chorzy na cukrzy-
cę w badaniu MICRO HOPE [75] oraz populacja IONA
[76], śmiertelność sercowo-naczyniowa wynosiła >2%
rocznie. Jeżeli nie zaznaczono inaczej, dla celów tych
wytycznych przyjmuje się, że jeżeli roczne ryzyko zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych określone na podsta-
wie obowiązującego modelu szacowania ryzyka u cho-
rego z dławicą wynosi >2%, to uważa się je za ryzyko
wysokie, jeżeli jest ono niższe niż 1%, uważa się je
za niskie, zaś pomiędzy 1 a 2% – za umiarkowane.
Ocena kliniczna, reakcja podczas badania wysiłko-
wego, ilościowa ocena funkcji komór oraz zaawanso-
wanie choroby wieńcowej stanowią cztery składowe in-
formacji niezbędnej do oszacowania ryzyka indywidu-
alnego. Proces stratyfikacji można przedstawić jako pi-
ramidę. Na najniższym poziomie mieszczą się wszystkie
osoby poddawane w tym celu ocenie klinicznej, na ko-
lejnym większość z nich, u których wykonuje się niein-
wazyjne badania wykrywające niedokrwienie i ocenia-
jące czynność komory, na najwyższym zaś wybrani cho-
rzy poddawani koronarografii.
Stratyfikacja ryzyka na podstawie oceny 
klinicznej
Wywiad oraz badanie fizykalne mogą dostarczyć bar-
dzo ważnych informacji prognostycznych. Na tym pozio-
mie w stratyfikacji ryzyka można wykorzystać także EKG,
zaś wyniki badań laboratoryjnych omawiane w poprzed-
nim rozdziale dodatkowo modyfikują szacunki ryzyka. Cu-
krzyca, nadciśnienie, zespół metaboliczny, palenie tytoniu
oraz podwyższone stężenie cholesterolu całkowitego (bez
leczenia lub pomimo leczenia), okazały się czynnikami
obciążającymi rokowanie u chorych ze stabilną dławicą
oraz u pozostałych osób z rozpoznaną chorobą wieńco-
wą. Ważnym czynnikiem branym pod uwagę jest wiek
oraz przebyty zawał serca [77, 78], objawy niewydolności
serca [77–79], a także charakterystyka występowania
(nowo powstała lub narastająca) oraz ciężkość dławicy,
szczególnie jeśli nie reaguje ona na leczenie [80–82].
Typowa dławica okazała się istotnym czynnikiem
prognostycznym u chorych poddawanych koronarogra-
fii, chociaż związek typowej dławicy z rokowaniem jest
uzależniony od stopnia rozległości zmian w tętnicach
wieńcowych. Okoliczności występowania dławicy, czę-
stotliwość napadów oraz nieprawidłowości w spoczyn-
kowym EKG są niezależnymi czynnikami prognostycz-
nymi przeżycia ogólnie oraz bez zawału serca i można te
czynniki połączyć w prostą skalę oceny rokowania (Ryci-
na 2.), szczególnie w ciągu najbliższego roku. Wpływ
wyniku takiej oceny na rokowanie nie jest widoczny
po 3 latach od jej dokonania i jest ono najlepsze, gdy
utrzymuje się prawidłowa czynność komór [72, 80].
W określaniu ryzyka pomocne bywa również bada-
nie przedmiotowe. Obecność choroby naczyń obwodo-
wych u chorych ze stabilną dławicą (tętnic kończyn dol-
nych lub tętnic szyjnych) świadczy o podwyższonym ry-
zyku zdarzeń sercowo-naczyniowych w przyszłości. Do-
datkowo niekorzystne rokowanie wyznaczają objawy
związane z niewydolnością serca (które odzwierciedla-
ją funkcję lewej komory).
Chorzy ze stabilną dławicą, którzy mają nieprawi-
dłowości w spoczynkowym EKG: cechy przebytego za-
wału, LBBB, blok przedniej wiązki lewej odnogi, LVH,
blok przedsionkowo-komorowy IIo lub IIIo lub migotanie
przedsionków, są w grupie podwyższonego ryzyka
przyszłych zdarzeń sercowo-naczyniowych w porówna-
niu z osobami z prawidłowym EKG. Możliwe, że w nie-
wyselekcjonowanej populacji chorych ze stabilną dła-
wicą podstawowe ryzyko jest niższe niż w wielu cyto-
wanych badaniach, zwłaszcza przy założeniu, iż wiele
z tych badań przeprowadzono u chorych kierowanych
na dalszą ocenę angiograficzną.
Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka w stabilnej
dławicy za pomocą oceny klinicznej obejmującej
EKG oraz badania laboratoryjne
Klasa I
(1) dokładny wywiad oraz badanie fizykalne obejmują-
ce ocenę BMI i/lub obwodu w talii u wszystkich cho-
rych, ponadto pełny opis objawów, ilościowa ocena
pogorszenia sprawności czynnościowej, leczenie
prowadzone w przeszłości oraz profil ryzyka serco-
wo-naczyniowego (poziom wiarygodności B) 
(2) spoczynkowe EKG u wszystkich chorych (poziom
wiarygodności B) 
Stratyfikacja ryzyka na podstawie testu 
obciążeniowego
Test obciążeniowy może mieć formę obciążenia wy-
siłkiem fizycznym lub farmakologicznego z obrazowa-
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wynik = przebieg dławicy x (1 + częstotliwość) + nieprawidłowości 
stabilna = 0                 (do 5)           (6 punktów) ST/T
narastająca = 1
ból nocny = 2
niestabilna = 3
Rycina 2. Prognostyczna skala dławicy.
Okoliczności pojawiania się bólu [80] można
wykorzystać do określenia rokowania
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niem lub bez. Informacje prognostyczne uzyskane pod-
czas badania wysiłkowego to nie tylko wykrycie niedo-
krwienia, ale także określenie progu jego wystąpienia,
rozległości oraz ciężkości (na podstawie technik obra-
zowych), a także wydolności fizycznej. Samo badanie
wysiłkowe nie wystarcza do oceny ryzyka przyszłych
zdarzeń. Stratyfikacja ryzyka na jego podstawie nie po-
winna być dokonywana w oderwaniu, ale powinna być
częścią procesu uwzględniającego łatwo osiągalne in-
formacje z badania klinicznego. Tak więc badanie wysił-
kowe wykonuje się, by uzyskać dodatkowe informacje
na temat ryzyka.
Chorzy objawowi z podejrzeniem lub rozpoznaniem
choroby wieńcowej powinni zostać poddani badaniu
wysiłkowemu w celu oceny ryzyka późniejszych zda-
rzeń sercowo-naczyniowych, chyba że istnieje pilne
wskazanie do cewnikowania serca. Tym niemniej nie
opublikowano wyników żadnego badania z randomiza-
cją dotyczącego stosowania testu wysiłkowego i dlate-
go podstawą takiego zalecenia są jedynie badania ob-
serwacyjne. Wyboru wstępnego badania obciążeniowe-
go należy dokonać na podstawie EKG spoczynkowego,
fizycznej zdolności do wykonania wysiłku, doświadczeń
ośrodka oraz dostępności specjalistycznego sprzętu..
Wysiłkowe EKG. Wysiłkowe EKG jest uznaną metodą
w stratyfikacji ryzyka u objawowych chorych z rozpo-
znaniem lub podejrzeniem choroby wieńcowej. Progno-
styczne wskaźniki badania wysiłkowego obejmują wy-
dolność fizyczną oraz wystąpienie niedokrwienia wywo-
łanego wysiłkiem (potwierdzonego klinicznie i elektro-
kardiograficznie). Maksymalna wydolność fizyczna jest
stałym wskaźnikiem prognostycznym, na którego wy-
miar ma częściowo wpływ rozmiar dysfunkcji komór
w spoczynku oraz stopień narastania zaburzeń czynno-
ści lewej komory podczas wysiłku [29, 83]. Wydolność
fizyczna jest także uzależniona od wieku, ogólnej kon-
dycji fizycznej, chorób współistniejących oraz stanu
psychicznego. Można ją określić poprzez pomiar mak-
symalnego czasu trwania wysiłku, maksymalnego po-
ziomu obciążenia wyrażonego w MET-ach lub w wa-
tach, maksymalnej częstotliwości pracy serca oraz ilo-
czynu tętna i ciśnienia. Wybór określonego parametru
stosowanego do pomiaru wydolności fizycznej jest
mniej ważny niż sam fakt włączenia tego wskaźnika
do oceny ryzyka. Wśród chorych z rozpoznaną chorobą
wieńcową oraz prawidłową lub nieznacznie upośledzo-
ną funkcją lewej komory 5-letnie przeżycie jest wyższe
u osób z lepszą tolerancją wysiłku [29, 77, 84–86].
W kilku badaniach podjęto próbę włączenia różno-
rakich parametrów wysiłkowych do oceny rokowniczej.
Kliniczna wartość badania wysiłkowego znacznie wzra-
sta dzięki zastosowaniu analizy wieloczynnikowej obej-
mującej u tego samego badanego kilka zmiennych, ta-
kich jak częstotliwość rytmu serca na szczycie wysiłku,
obniżenie odcinka ST, obecność lub brak dławicy pod-
czas testu, obciążenie maksymalne oraz nachylenie od-
cinka ST [84, 87–89].
Skala testu wysiłkowego na bieżni wg Duke Uni-
versity (Duke Treadmill Score, DTS) to sprawdzona me-
toda uwzględniająca czas trwania wysiłku, odchylenie
odcinka ST od linii izoelektrycznej oraz występowanie
dławicy podczas badania dla wyliczenia ryzyka
pacjenta (Rycina 3.). W oryginalnym opisie tej skali,
ustalonej dla populacji z podejrzeniem choroby wieńco-
wej, 2/3 badanych z wynikiem wskazującym na niskie
ryzyko miało 99% wskaźnik przeżycia 4-letniego (śred-
nia umieralność roczna wyniosła 0,25%), zaś 4% cho-
rych z wynikiem sugerującym wysokie ryzyko miało
wskaźnik przeżycia 4-letniego na poziomie 79% (śred-
nia umieralność w ciągu roku wyniosła 5%). Wykazano,
że w populacji osób z rozpoznaniem lub podejrzeniem
choroby wieńcowej połączenie parametrów wysiłko-
wych oraz klinicznych, z zastosowaniem skali takiej jak
DTS lub bez jej zastosowania, jest skuteczną metodą
różnicującą grupy wysokiego i niskiego ryzyka.
Echokardiografia obciążeniowa. Echokardiografia
obciążeniowa może być także efektywnie wykorzysty-
wana do stratyfikacji ryzyka zdarzeń sercowych w przy-
szłości [41, 90] oraz ma ogromną negatywną wartość
predykcyjną [91, 92] u chorych z ujemnym wynikiem te-
stu – wskazuje wówczas na ryzyko wystąpienia poważ-
nych zdarzeń (zgonu lub zawału serca) poniżej 0,5%
rocznie. Na ryzyko incydentów klinicznych wpływ ma
zarówno ilość segmentów z nieprawidłowościami ru-
chomości ścian serca w spoczynku, jak i zaburzeń indu-
kowanych obciążeniem w echokardiografii wysiłkowej.
Większy zakres zaburzeń w spoczynku oraz większy za-
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wskaźnik dla bieżni ruchomej wg Duke University
czas wysiłku w minutach n
obniżenie odcinka ST w mm x 5 – n
dławica (nie ograniczająca wysiłku x 4) – n
dławica (ograniczająca wysiłek x 8) – n
ryzyko roczna śmiertelność 
niskie ryzyko ≥5 0,25%
umiarkowane ryzyko 4 do –10 1,25%
wysokie ryzyko ≤–11 5,25%    
Rycina 3. Skala Duke University [88]
n – wartości dodatnie
– n – wartości ujemne
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kres indukowanego niedokrwienia wiążą się z wyższym
ryzykiem [38]. Identyfikacja grupy wysokiego ryzyka
pozwala właściwie pokierować dalszą diagnostyką
i/lub leczeniem.
Wysiłkowa scyntygrafia perfuzyjna. Prawidłowy wy-
nik obciążeniowego badania perfuzyjnego z dużą pew-
nością wskazuje na korzystne rokowanie. Wiele badań
z udziałem tysięcy osób wykazało, że prawidłowy wy-
nik badania wiąże się z częstością występowania zgo-
nów sercowych i zawałów serca mniejszą niż 1% rocz-
nie, co jest wskaźnikiem prawie tak niskim jak w popu-
lacji ogólnej. Jedynym wyjątkiem są chorzy z prawidło-
wą perfuzją oraz wysokim ryzykiem w skali EKG wysił-
kowego lub ciężką spoczynkową dysfunkcją lewej ko-
mory [93].
Nieprawidłowe wyniki wysiłkowej scyntygrafii per-
fuzyjnej związane były natomiast z ciężką chorobą
wieńcową oraz późniejszymi zdarzeniami sercowymi.
Niekorzystnymi wskaźnikami prognostycznymi są: du-
że upośledzenie perfuzji podczas wysiłku, zaburzenia
perfuzji w wielu obszarach zaopatrywanych przez różne
tętnice, przemijające powysiłkowe poszerzenie lewej
komory, zaś u chorych badanych przy użyciu talu-201
zwiększony wychwyt płucny w odpowiedzi na obciąże-
nie wysiłkiem fizycznym lub farmakologicznym [46, 94].
Obrazowanie z obciążeniem wysiłkiem fizycznym
ma większą wartość prognostyczną niż z zastosowa-
niem obciążenia farmakologicznego, ponieważ dostar-
cza informacji o objawach, tolerancji wysiłku oraz od-
powiedzi hemodynamicznej na wysiłek, które mają
wartość dodatkową w stosunku do danych pochodzą-
cych z samego badania scyntygraficznego lub echokar-
diograficznego.
Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka 
na podstawie EKG wysiłkowego w stabilnej 
dławicy u chorych mogących wykonać wysiłek
Klasa I
(1) wszyscy chorzy bez istotnych nieprawidłowości
w EKG spoczynkowym poddawani ocenie wstępnej
(poziom wiarygodności B)
(2) chorzy ze stabilną chorobą wieńcową po istotnej
zmianie poziomu objawów (poziom wiarygodności C)
Klasa IIa
(1) chorzy po rewaskularyzacji z objawami wskazujący-
mi na istotne pogorszenie stanu klinicznego (po-
ziom wiarygodności B)
Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka na
podstawie obrazowania po obciążeniu wysiłkiem 
fizycznym (perfuzji lub echokardiografii) w stabilnej
dławicy u chorych mogących wykonać wysiłek
Klasa I
(1) chorzy z nieprawidłowościami w spoczynkowym
EKG, LBBB, obniżeniem ST o >1 mm, rytmem z roz-
rusznika lub zespołem WPW, które nie pozwalają
na prawidłową interpretację zmian w EKG podczas
wysiłku (poziom wiarygodności C)
(2) chorzy z niejednoznacznym EKG wysiłkowym, ale
z umiarkowanym lub wysokim prawdopodobień-
stwem choroby (poziom wiarygodności B)
Klasa IIa
(1) u chorych z pogorszeniem się objawów po rewasku-
laryzacji (poziom wiarygodności B)
(2) jako alternatywa wobec EKG wysiłkowego,
po uwzględnieniu dostępności sprzętu i personelu
oraz kosztów (poziom wiarygodności B)
Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka na podstawie
obrazowania po stymulacji farmakologicznej 
(perfuzji lub echokardiografii) w stabilnej dławicy 
Klasa I
(1) chorzy niezdolni do wykonania wysiłku 
Pozostałe wskazania w klasie I oraz II są takie jak
w obrazowaniu poprzez ocenę perfuzji lub echokardio-
grafię po obciążeniu wysiłkiem fizycznym (perfuzji lub
echokardiografii) w stabilnej dławicy u chorych zdol-
nych do wykonania wysiłku fizycznego, ale lokalne
warunki nie dają możliwości obrazowania po obciąże-
niu wysiłkiem fizycznym.
Stratyfikacja ryzyka na podstawie oceny 
funkcji komór
Najsilniejszym czynnikiem prognostycznym długoter-
minowego przeżycia jest funkcja lewej komory. U chorych
ze stabilną dławicą śmiertelność wzrasta wraz ze spad-
kiem LVEF. Spoczynkowa LVEF <35% wiąże się z umieral-
nością w okresie roku >3% [77, 79, 95, 96]. Długotermino-
we dane obserwacyjne z rejestru CASS wykazały, że 72%
zgonów wydarzyło się w grupie chorych stanowiącej 38%
wszystkich badanych, którzy cechowali się albo dysfunk-
cją lewej komory, albo ciężką chorobą wieńcową. Wskaź-
nik przeżycia 12-letniego u chorych z LVEF >50%, 35–49%
[96] oraz <35% wynosił odpowiednio 73, 54 oraz 21%
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(p<0,0001). Z drugiej strony, rokowanie u osób z prawi-
dłowym EKG oraz niskim klinicznym ryzykiem ciężkiej
choroby wieńcowej jest znakomite. Ocena funkcji komór
dostarcza dodatkowych informacji prognostycznych uzu-
pełniających te dotyczące anatomii wieńcowej.
Ocena kliniczna może wskazywać, którzy chorzy
mają niewydolność serca, i co za tym idzie – znacznie
zwiększone ryzyko przyszłych zdarzeń sercowo-naczy-
niowych. Częstość występowania bezobjawowej dys-
funkcji lewej komory nie jest jednak mała [97–99] i wg
doniesień występuje 2-krotnie częściej niż niewydol-
ność objawowa. Głównym czynnikiem ryzyka jej rozwo-
ju jest choroba niedokrwienna serca. 
Wykazano, iż pomiar wymiarów komory wnosi do-
datkowe informacje prognostyczne, sumujące się z wyni-
kami testu wysiłkowego u chorych ze stabilną dławicą
podczas 2-letniej obserwacji [100]. Zastosowanie echo-
kardiografii do oceny struktury oraz czynności komór
u chorych z nadciśnieniem bez dławicy doprowadziło
do zmiany klasyfikacji ryzyka z pośredniego/niskiego
na wysokie u 37% wszystkich badanych [101]. Europejskie
wytyczne w zakresie postępowania w nadciśnieniu zale-
cają wykonywanie badania echokardiograficznego u cho-
rych z podwyższonym ciśnieniem tętniczym [102]. Chorzy
z cukrzycą i dławicą także wymagają szczególnej uwagi.
U takich chorych echokardiografia jest przydatna w roz-
poznawaniu LVH oraz dysfunkcji zarówno rozkurczowej,
jak i skurczowej, które powszechnie występują w takiej
populacji chorych. Tak więc ocena funkcji komór jest
wskazana w stratyfikacji ryzyka u chorych ze stabilną dła-
wicą, zaś ocena przerostu komór (poprzez echokardiogra-
fię lub rezonans magnetyczny), podobnie jak ocena funk-
cji komór, jest szczególnie istotna u chorych z nadciśnie-
niem i cukrzycą. Dla większości chorych wybór badania
określającego funkcję komór będzie zależny od innych
przeprowadzonych lub zaplanowanych badań lub stopnia
ryzyka oszacowanego innymi metodami. Na przykład
u chorego poddawanego obciążeniowemu badaniu obra-
zowemu ocena funkcji komór jest zwykle możliwa bez
dodatkowych badań. Podobnie u chorego zakwalifikowa-
nego do koronarografii na podstawie wybitnie dodatnie-
go testu wysiłkowego przy niewielkim obciążeniu, bez za-
wału w przeszłości i przy braku innych wskazań do echo-
kardiografii, funkcję skurczową lewej komory można oce-
nić podczas wykonywania arteriografii.
Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka 
na podstawie oceny echokardiograficznej 
funkcji komór w stabilnej dławicy 
Klasa I
(1) echokardiografia spoczynkowa u chorych po zawale
serca, z objawami niewydolności serca lub nieprawi-
dłowościami w EKG spoczynkowym (poziom wiary-
godności B)
(2) echokardiografia spoczynkowa u chorych z nadci-
śnieniem (poziom wiarygodności B)
(3) echokardiografia spoczynkowa u chorych z cukrzycą
(poziom wiarygodności C)
Klasa IIa
(1) echokardiografia spoczynkowa u chorych z prawidło-
wym EKG spoczynkowym, bez zawału serca w prze-
szłości, którzy nie będą rozważani jako kandydaci do
koronarografii (poziom wiarygodności C).
Stratyfikacja ryzyka na podstawie koronarografii
Poza znanymi ograniczeniami tomografii w identyfi-
kacji niestabilnych blaszek miażdżycowych mogących
powodować ostre zespoły wieńcowe, zasięg, stopień
zwężenia światła naczynia oraz lokalizacja choroby
wieńcowej określone w koronarografii są, jak potwier-
dziły liczne badania, ważnymi wskaźnikami progno-
stycznymi u chorych z dławicą [79, 95, 103, 104].
Do wykazania związku ciężkości choroby z ryzykiem
późniejszych zdarzeń wieńcowych użyto kilku wskaźni-
ków. Najprostszy i najszerzej stosowany jest podział
na chorobę wieńcową jednonaczyniową, dwunaczynio-
wą, trójnaczyniową lub pnia lewej tętnicy wieńcowej.
W rejestrze CASS dla chorych leczonych farmakologicznie
odsetek chorych przeżywających 12 lat wyniósł 91%
w grupie osób z prawidłowymi tętnicami wieńcowy-
mi, 74% u osób z chorobą jednonaczyniową, 59% z cho-
robą dwunaczyniową oraz 50% z chorobą trójnaczyniową
(p<0,001) [96]. Chorzy z ciężkim zwężeniem pnia lewej
tętnicy wieńcowej mają niekorzystne rokowanie w razie
stosowania tylko leczenia farmakologicznego. Obecność
ciężkiej choroby proksymalnego odcinka gałęzi przedniej
zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (left anterior descen-
ding artery, LAD) także istotnie redukuje przeżycie. Odse-
tek chorych przeżywających 5 lat w grupie osób z choro-
bą trójnaczyniową oraz z >95% proksymalnym zwęże-
niem LAD wynosi 54% w porównaniu z 79% w chorobie
trójnaczyniowej bez zwężenia LAD [104].
Odpowiednio wykorzystane badania nieinwazyjne
mają uznaną wartość rokowniczą dla zdarzeń niepożą-
danych. Jest to najbardziej widoczne, gdy prawdopodo-
bieństwo ciężkiej choroby wieńcowej przed testem jest
niskie. Gdy szacowana roczna śmiertelność sercowo-
-naczyniowa jest ≤1%, zastosowanie koronarografii
do identyfikacji chorych z nadzieją na poprawę rokowa-
nia wydaje się niewłaściwe. Przeciwnie, jest ona odpo-
wiednia dla chorych, u których roczne ryzyko zgonu
sercowo-naczyniowego wynosi >2%. Decyzje dotyczące
potrzeby wykonania koronarografii w grupie umiarko-
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wanego ryzyka, czyli u osób z roczną umieralnością ser-
cowo-naczyniową w granicach 1–2%, powinny być pod-
jęte na podstawie szeregu czynników, takich jak obja-
wy, stan czynnościowy, tryb życia, zawód, choroby
współistniejące oraz odpowiedź na terapię wstępną.
Wraz ze wzrostem zainteresowania społecznego
i mediów technologią medyczną, coraz szerszym dostę-
pem do Internetu oraz innych źródeł informacji, chorzy
częściej będą mieli obszerną wiedzę na temat badań oraz
opcji terapeutycznych stosowanych w ich schorzeniu.
Obowiązkiem lekarza jest upewnienie się, że chory jest
w pełni poinformowany o ryzyku oraz potencjalnych ko-
rzyściach lub ich braku przy zastosowaniu danej procedu-
ry oraz doradzanie im w podjęciu odpowiedniej decyzji.
Niektórzy chorzy pomimo przedstawionych im dowodów
mogą skłaniać się do prowadzenia raczej leczenia zacho-
wawczego niż interwencyjnego lub mieć wątpliwości do-
tyczące prawdziwości samego rozpoznania. Koronarogra-
fii nie należy wykonywać u chorych z dławicą, którzy od-
mawiają poddania się procedurom inwazyjnym, wolą
uniknąć rewaskularyzacji, nie są kandydatami do PCI lub
CABG lub którym nie poprawi to jakości życia.
Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka 
na podstawie koronarografii u chorych 
ze stabilną dławicą 
Klasa I
(1) chorzy o wysokim ryzyku wystąpienia zdarzeń niepożą-
danych określonym na podstawie badania nieinwazyj-
nego, nawet jeśli wykazują jedynie łagodne lub umiar-
kowane objawy dławicy (poziom wiarygodności B)
(2) ciężka stabilna dławica (Klasa 3. wg klasyfikacji CCS),
szczególnie jeśli objawy wskazują na nieadekwatną re-
akcję na terapię farmakologiczną (poziom wiarygodno-
ści B)
(3) stabilna dławica u chorych, u których rozważa się prze-
prowadzenie poważnej operacji niekardiochirurgicznej,
szczególnie operacji naczyniowej (tętniaka aorty, po-
mostowania udowego, endarterektomii szyjnej)
z umiarkowanym lub wysokim ryzykiem wynikającym
z badań nieinwazyjnych (poziom wiarygodności B)
Klasa IIa
(1) chorzy z niejednoznacznym rozpoznaniem w bada-
niach nieinwazyjnych lub sprzecznymi wynikami róż-
nych badań nieinwazyjnych (poziom wiarygodności C)
(2) chorzy z wysokim ryzykiem restenozy po PCI, jeśli
dotyczyła ona ważnego prognostycznie miejsca (po-
ziom wiarygodności C)
Podsumowanie zaleceń dotyczących rutynowego stoso-
wania badań w ocenie stabilnej dławicy, z właściwymi po-
ziomami wiarygodności w odniesieniu do diagnostyki
i oceny rokowania, przedstawiono w Tabeli V i Tabeli VI.
Szczególne sytuacje diagnostyczne: 
dławica z prawidłowymi tętnicami 
wieńcowymi
U znacznego odsetka chorych, szczególnie kobiet,
poddanych koronarografii z powodu objawów steno-
kardialnych nie występują istotne cechy CAD [105].
U tych chorych cechy bólu w klatce piersiowej mogą su-
gerować jedną z trzech możliwości: 1) ból niedławico-
wy, 2) dławicę atypową, w tym naczynioskurczową
oraz 3) sercowy zespół X.
Zespół X
Obraz kliniczny. Chociaż nie ma powszechnie zaak-
ceptowanej definicji zespołu X, aby spełnić kryteria je-
go klasycznego opisu [106], wymaga się obecności na-
stępującej triady:
1) typowa dławica indukowana wysiłkiem (dodatkowo
z dławicą spoczynkową lub bez oraz dusznościami),
2) dodatni wynik testu wysiłkowego EKG lub innego
badania obrazowego z obciążeniem,
3) prawidłowe tętnice wieńcowe.
Ból w klatce piersiowej występuje często, zaś ataki
dławicowe pojawiają się kilka razy w tygodniu, ale ich
charakter jest stabilny. Dlatego zespół X przypomina
przewlekłą stabilną dławicę. Objawy kliniczne u cho-
rych w badaniach nad zespołem X wysoce się różnią,
zaś dławica spoczynkowa często bywa uzupełnieniem
bólu wywołanego wysiłkiem [107]. W podgrupie cho-
rych z zespołem X można wykazać dysfunkcję małych
naczyń i dlatego zespół kwalifikowany jest jako dławi-
ca mikronaczyniowa [108].
Nadciśnienie tętnicze z lub bez LVH często spotyka
się w populacji z bólem w klatce piersiowej oraz prawi-
dłowymi tętnicami wieńcowymi. Choroba nadciśnienio-
wa serca charakteryzuje się dysfunkcją śródbłonka
[109], LVH, włóknieniem śródmiąższowym oraz około-
naczyniowym z dysfunkcją rozkurczową [110], ultra-
strukturalnymi zmianami w mięśniu sercowym i tętni-
cach wieńcowych [111] oraz zmniejszoną wieńcową re-
zerwą przepływu [112]. Zmiany te, łącznie lub z osobna,
mogą powodować zmniejszenie przepływu krwi w na-
czyniach wieńcowych w stosunku do zapotrzebowania
tlenowego, wywołując dławicę. Leczenie w takich przy-
padkach powinno się koncentrować na kontroli ciśnie-
nia w celu przywrócenia czynnościowej oraz struktural-
nej integralności układu sercowo-naczyniowego [113].
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badanie w celach diagnostycznych w celach rokowniczych
klasa poziom klasa poziom
zalecenia wiarygodności zalecenia   wiarygodności
badania laboratoryjne
pełna morfologia, kreatynina I C I B
glukoza na czczo I B I B
profil lipidowy na czczo I B I B
hs-CRP, homocysteina, Lpa, ApoA, ApoB IIb B IIb B
EKG
wstępna ocena I C I B
podczas epizodu dławicy I B
rutynowe okresowe EKG podczas kolejnych wizyt IIb C IIb C
ambulatoryjne monitorowanie EKG
podejrzenie arytmii I B
podejrzenie dławicy naczynioskurczowej IIa C
w podejrzeniu dławicy z prawidłowym testem wysiłkowym IIa C
RTG klatki piersiowej
podejrzenie niewydolności serca lub nieprawidłowości w osłuchiwaniu I B I B
podejrzenie istotnej choroby płuc I B
echokardiogram
podejrzenie niewydolności serca, nieprawidłowości w osłuchiwaniu, I B I B
nieprawidłowe EKG, załamki Q, BBB, istotne zmiany odcinka ST
przebyty zawał mięśnia sercowego I B
nadciśnienie lub cukrzyca I C I B/C
pacjent z umiarkowanym lub niskim ryzykiem ze względu na brak IIa C
alternatywnej oceny funkcji lewej komory
wysiłkowe EKG
wstępna ocena, o ile nie występuje niezdolność I B I B
do wysiłku/EKG nie do oceny
pacjenci z rozpoznaną chorobą wieńcową I B
oraz istotnym pogorszeniem objawów
rutynowe okresowe badanie w dławicy kontrolowanej IIb C IIb C
wysiłkowe badania obrazowe (echo, scyntygrafia)
wstępna ocena u pacjentów z EKG nienadającym się do interpretacji I B I B
pacjenci z niejednoznacznym testem wysiłkowym I B I B
(ale dostateczną tolerancją wysiłku)
dławica po rewaskularyzacji IIa B IIa B
celem identyfikacji lokalizacji niedokrwienia IIa B
w planowaniu rewaskularyzacji
ocena znaczenia hemodynamicznego zmian IIa C
granicznych w koronarografii
badania obrazowe po obciążeniu farmakologicznym
pacjenci niezdolni do wysiłku I B I B
pacjenci z niejednoznacznym wynikiem testu wysiłkowego I B I B
z powodu złej tolerancji wysiłku
dla oceny żywotności mięśnia sercowego IIa B
wskazania takie jak dla wysiłkowych badań obrazowych, gdy lokalne IIa B IIa B
uwarunkowania preferują obciążenie farmakologiczne, a nie wysiłkowe
nieinwazyjna arteriografia tomografią komputerową
pacjenci z niskim prawdopodobieństwem choroby i niejednoznacznym IIb C
lub pozytywnym wynikiem testu obciążeniowego
Tabela V. Rutynowe badania nieinwazyjne w ocenie chorych ze stabilną dławicą – podsumowanie zaleceń
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wskazanie dla poprawy rokowaniaa dla złagodzenia objawówb
klasa poziom klasa poziom badania
zalecenia wiarygodności zalecenia wiarygodności
PCI (zakładając odpowiednią anatomię dla PCI, właściwą stratyfikację ryzyka oraz rozmowę z pacjentem)
dławica w klasach 1.–4. wg CCS pomimo leczenia I A ACME, 
farmakologicznego, z chorobą jednonaczyniową MASS
dławica w klasach 1.–4. wg CCS pomimo leczenia I A RITA 2, 
farmakologicznego, z chorobą wielonaczyniową VA-ACME
(bez cukrzycy)
stabilna dławica z minimalnymi (1. klasa wg CCS) IIb C ACIP
objawami w trakcie leczenia farmakologicznego 
oraz jedno-, dwu-, trójnaczyniową chorobą, 
ale obiektywnymi wykładnikami znacznego 
niedokrwienia
CABG (zakładając odpowiednią anatomię dla operacji, właściwą stratyfikację ryzyka oraz rozmowę z pacjentem)







dławica oraz trójnaczyniowa choroba I A I A 
z obiektywnym znacznym niedokrwieniem
dławica oraz trójnaczyniowa choroba I A I A
z upośledzoną funkcją lewej komory
dławica z dwu- lub trójnaczyniową chorobą I A I A
obejmującą ciasne zwężenie proksymalnego odcinka LAD
dławica w klasach 1.–4. wg CCS z chorobą IIa B I B BARI, GABI, 
wielonaczyniową (z cukrzycą) ERACI-I, SoS, 
ARTs, 
Yusuf i wsp., 
Hoffman i wsp.
dławica w klasach 1.–4. wg CCS z chorobą I A
wielonaczyniową (bez cukrzycy)
dławica w klasach 1.–4. wg CCS pomimo leczenia I B MASS
farmakologicznego, z chorobą jednonaczyniową 
obejmującą ciasne zwężenie proksymalnego
odcinka LAD
dławica w klasach 1.–4. wg CCS pomimo leczenia IIb B
farmakologicznego, z chorobą jednonaczyniową
bez ciasnego zwężenia proksymalnego odcinka LAD
dławica z minimalnymi (1. klasa wg CCS) objawami IIb C ACIP
w trakcie leczenia farmakologicznego oraz jedno-, 
dwu-, trójnaczyniową chorobą, ale obiektywnymi
wykładnikami znacznego niedokrwienia
CCS – Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne
a – rokowanie uwzględnia wpływ  na śmiertelność, śmiertelność sercową lub sercowo-naczyniową lub śmiertelność związaną z zawałem serca
b – objawy zmiany  w klasie dławicy, czasie trwania wysiłku, czasie do dławicy w teście wysiłkowym, powtórnej hospitalizacji z powodu dławicy 
lub innych parametrów
Tabela VI. Rewaskularyzacja w stabilnej dławicy – podsumowanie zaleceń
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Rokowanie. Chociaż rokowanie co do życia u cho-
rych z zespołem X wydaje się korzystne [114], chorobo-
wość jest u nich wysoka [115, 116], zaś powtarzające się
epizody bólu w klatce piersiowej wymagają częstych ho-
spitalizacji [117]. Coraz więcej doniesień wskazuje, że
identyfikacja dysfunkcji śródbłonka pozwala wyodręb-
nić podgrupę chorych obciążonych ryzykiem rozwoju
choroby wieńcowej [118] oraz mniej korzystnym roko-
waniem niż dotąd sądzono [116]. 
Rozpoznanie zespołu X
Rozpoznanie zespołu X można postawić, jeśli chory
z dławicą indukowaną wysiłkiem ma prawidłowe tętnice
wieńcowe w arteriografii oraz obiektywne objawy niedo-
krwienia wywołanego wysiłkiem (obniżenie odcinka ST
w EKG wysiłkowym, zmiany niedokrwienne w scyntygra-
fii). Niezbędne jest odróżnianie bólu występującego w tej
jednostce chorobowej od bólu niekardiogennego, spowo-
dowanego zaburzeniem motoryki przełyku, fibromialgią
lub zapaleniem chrząstek żebrowych. Odpowiednimi te-
stami prowokacyjnymi należy wykluczyć kurcz tętnicy
wieńcowej. Dysfunkcję endotelium można zidentyfikować
za pomocą pomiaru ze średnicy tętnicy nasierdziowej
w odpowiedzi na acetylocholinę. Inwazyjne badanie wyko-
rzystujące prowokację acetylocholiną może służyć dwóm
celom: wykluczeniu skurczu naczyniowego oraz ujawnie-
niu dysfunkcji śródbłonka, co może wiązać się z gorszym
rokowaniem. W pewnych okolicznościach, np. przy obec-
ności rozległego upośledzenia perfuzji radioizotopu lub
nieprawidłowości ruchomości ścian serca podczas testu
wysiłkowego oraz zmian w tętnicy wieńcowej stwierdzo-
nych podczas konorarografii, warto rozważać wykonanie
ultrasonografii wewnątrzwieńcowej w celu wykluczenia
obecności nierozpoznanych dotychczas zmian. Należy
podkreślić, że rokowanie w przypadku braku dysfunkcji
śródbłonka jest znakomite, zaś chory powinien zostać po-
informowany o niegroźnym charakterze i przebiegu choro-
by oraz braku zagrożenia dla życia.
Zalecenia dotyczące badań u chorych z klasyczną
triadą zespołu X
Klasa I
(1) spoczynkowe echokardiogramu u chorych z dławicą
oraz prawidłowymi tętnicami wieńcowymi w celu
oceny obecności LVH i/lub dysfunkcji rozkurczowej
(poziom wiarygodności C)
Klasa IIb
(1) jeśli podczas koronarografii oceniający stwierdza
prawidłowy obraz tętnic wieńcowych, dowieńcowe
podanie acetylocholiny w celu oceny wieńcowej re-
zerwy przepływu zależnej od śródbłonka oraz wy-
kluczenia skurczu naczyniowego (poziom wiarygod-
ności C)
Klasa IIb
(1) ultrasonografia wewnątrzwieńcowa, pomiar wień-
cowej rezerwy przepływu lub cząstkowej rezerwy
wieńcowej w celu wykluczenia niezauważonych
zmian zwężających światło, jeżeli badanie angiogra-
ficzne sugeruje raczej obecność zmian nie zwężają-
cych niż prawidłowy obraz tętnic i technika obrazo-
wania obciążeniowego wskazują na znaczny obszar
niedokrwienia (poziom wiarygodności C)
Dławica naczynioskurczowa/odmienna 
Obraz kliniczny. Chorzy z dławicą odmienną lub na-
czynioskurczową mają typowo zlokalizowany ból, ale po-
jawia się on w spoczynku, a nie występuje lub występu-
je jedynie sporadycznie podczas wysiłku. Azotany zwykle
łagodzą ból w ciągu kilku min. Terminu dławica naczynio-
skurczowa lub dławica odmienna można używać do opi-
su takich objawów, aczkolwiek używa się także terminu
dławica Prinzmetala [119]. Dławica w spoczynku z dobrą
tolerancją wysiłku może być także związana z istotną
hemodynamicznie miażdżycą tętnic wieńcowych bez da-
jącego się udowodnić kurczu naczyniowego, zaś postę-
powanie jest wówczas takie jak w przypadku typowych
objawów. W przypadku bólu w klatce piersiowej bez
istotnej choroby wieńcowej lub skurczu tętnic wieńco-
wych powinno się wziąć pod uwagę przyczyny niekardio-
logiczne i przestrzegać zasad prewencji pierwotnej.
Istotny odsetek chorych z wywiadem sugerującym
dławicę naczynioskurczową ma chorobę wieńcową
i u takich osób dławica naczynioskurczowa może
współistnieć z typową dławicą wysiłkową z powodu
utrwalonych zmian w tętnicach wieńcowych. Kurcz na-
czyniowy może zostać sprowokowany paleniem tyto-
niu, zaburzeniami elektrolitowymi (potas, magnez), za-
żywaniem kokainy, ekspozycją na zimno, chorobami
autoimmunologicznymi, hiperwentylacją lub oporno-
ścią na insulinę.
Przebieg naturalny oraz rokowanie. Rokowanie
w dławicy naczynioskurczowej zależy od rozległości
choroby wieńcowej. Zgony oraz zawały serca nie są
częste u chorych bez istotnej angiograficznie choroby
wieńcowej, ale się zdarzają [120]. Do zgonu z przyczyn
wieńcowych w populacji bez istotnych przewężeń do-
chodzi u ok. 0,5% chorych rocznie [121], ale osoby,
u których kurcz nakłada się na zmiany stenotyczne,
mają wyraźnie gorsze rokowanie [122].
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Rozpoznanie dławicy naczynioskurczowej 
EKG. Elektrokardiogram rejestrowany podczas kur-
czu naczynia klasycznie ujawnia uniesienie odcinka ST
[119]. U niektórych chorych obserwuje się też obniżenie
odcinka ST [123], pozostali zaś mogą nie mieć żadnych
zmian odcinka ST [124, 125]. Ponieważ napady zwykle
szybko ustępują, uzyskanie zapisu 12-odprowadzenio-
wego EKG podczas napadu bywa jednak trudne. U tych
chorych jedynie powtarzane 24-godz. monitorowanie
EKG może pozwolić uchwycić zmiany odcinka ST pod-
czas objawów dławicy [126].
Koronarografia. Chociaż pojawienie się uniesienia
ST podczas bólu dławicowego oraz prawidłowy obraz
tętnic wieńcowych w koronarografii czynią rozpoznanie
odmiennej dławicy bardzo prawdopodobnym, często
w przypadkach gorzej udokumentowanych lub mniej
wyrazistych klinicznie rozpoznanie nie jest pewne. Po-
nadto nie ma jasnej i precyzyjnej definicji tego, co skła-
da się na kurcz naczynia wieńcowego. 
Odruchowy kurcz podczas koronarografii obserwuje
się sporadycznie u chorych z objawami sugerującymi
dławicę naczynioskurczową. W związku z tym do wyka-
zania obecności kurczu wieńcowego powszechnie używa
się testów prowokacyjnych. Hiperwentylacja oraz test
zimna mają raczej ograniczoną czułość w wykrywaniu
skurczu wieńcowego [127]. Tak więc w większości ośrod-
ków stosuje się wstrzyknięcia acetylocholiny do tętnicy
wieńcowej [128], podobne rezultaty daje prowokacja er-
gonowiną [129, 130]. Nie zaleca się przeprowadzania ba-
dań prowokacyjnych bez koronarografii lub u chorych
z bardzo istotnymi zmianami w tętnicach wieńcowych.
Zalecenia dotyczące badań diagnostycznych
przy podejrzeniu dławicy naczynioskurczowej
Klasa I
(1) jeśli to możliwe, EKG podczas dławicy (poziom
wiarygodności B)
(2) koronarografia u chorych z charakterystycznymi
epizodami bólu w klatce piersiowej oraz zmianami od-
cinka ST, które mijają po zastosowaniu azotanów i/lub
antagonistów wapnia, w celu oceny rozległości choroby
wieńcowej (poziom wiarygodności B)
Klasa IIa
(1) dowieńcowe testy prowokacyjne w celu identyfikacji
kurczu tętnic wieńcowych u chorych bez zmian
w koronarografii i z klinicznym obrazem kurczu tęt-
nic wieńcowych (poziom wiarygodności B)
(2) ambulatoryjne monitorowanie EKG w celu uwidocz-
nienia zmian odcinka ST (poziom wiarygodności C)
Leczenie
Cele leczenia
Poprawa rokowania poprzez zapobieganie 
zawałowi serca oraz zgonowi
Wysiłki w zapobieganiu zawałowi serca oraz zgono-
wi w chorobie niedokrwiennej serca koncentrują się
głównie na zmniejszeniu częstości występowania
ostrych incydentów zakrzepowych oraz rozwoju dys-
funkcji komór. Zmiana stylu życia oraz farmakoterapia
odgrywają zasadniczą rolę w modyfikowaniu rozwoju
miażdżycy oraz stabilizacji blaszek miażdżycowych, po-
dobnie jak hamowanie aktywności płytek krwi oraz ko-
rygowanie zaburzeń fibrynolizy i stanu zapalnego, pre-
dysponujących do nagłego pęknięcia blaszki i zamknię-
cia naczynia skrzepliną. Takie działania mogą też zaha-
mować postęp lub nawet spowodować cofanie się
zmian miażdżycowych. W pewnych okolicznościach,
na przykład u chorych z ciężkimi zmianami w tętnicach
wieńcowych, które narażają na niedokrwienie duży ob-
szar mięśnia sercowego, rewaskularyzacja niesie do-
datkową szansę na poprawę rokowania poprzez zwięk-
szenie ukrwienia drogą tętnic naturalnych lub zapew-
niając alternatywne drogi perfuzji.
Minimalizacja lub likwidacja objawów 
Zmiana stylu życia, leki oraz rewaskularyzacja, choć
niekoniecznie stosowane zawsze u wszystkich chorych,
odgrywają kluczową rolę w minimalizacji lub likwidacji
dolegliwości dławicowych.
Ogólne zasady postępowania
Chorzy i ich bliscy powinni być poinformowani o na-
turze dławicy piersiowej, konsekwencjach wynikają-
cych z jej rozpoznania oraz możliwościach leczenia.
Chorym należy zalecać unikanie, przynajmniej przez
pewien czas, aktywności wywołującej dławicę oraz
podjęzykowe stosowanie azotanów w celu doraźnego
łagodzenia objawów. Należy ich także poinformować
o potrzebie zabezpieczenia się przed możliwością wy-
stąpienia spadku ciśnienia tętniczego poprzez przyjmo-
wanie pozycji siedzącej podczas stosowania kilku
pierwszych dawek azotanów oraz o możliwości wystę-
powania innych działań niepożądanych, szczególnie bó-
lu głowy. Można też zachęcać chorych do profilaktycz-
nego zażywania azotanów przed spodziewanymi napa-
dami dławicy w odpowiedzi na wysiłek. Powinni zostać
też poinstruowani o konieczności zwrócenia się po po-
moc medyczną, jeśli dławica utrzymuje się przez po-
846 Stabilna dławica piersiowa
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nad 10–20 min po zaprzestaniu wysiłku i/lub nie ustę-
puje po podjęzykowym podaniu azotanu. 
Szczególną uwagę należy zwrócić na te elementy
stylu życia, które mogły przyczynić się do rozwoju cho-
roby i mają wpływ na rokowanie, a więc aktywność fi-
zyczną, palenie tytoniu oraz zwyczaje dietetyczne. Na-
leży postępować zgodnie z zaleceniami Trzeciej Wspól-
nej Komisji Towarzystw Europejskich ds. Prewencji
Chorób Układu Krążenia w Praktyce Klinicznej (Third Jo-
int European Societies Task Force on Cardiovascular Di-
sease Prevention in Clinical Practice) [71].
Należy zdecydowanie zwalczać palenie tytoniu i za-
lecać stosowanie diety śródziemnomorskiej, opierają-
cej się na warzywach, owocach, rybach i drobiu. Inten-
sywność zmian dietetycznych można uzależniać od stę-
żenia cholesterolu całkowitego i LDL oraz zaburzeń in-
nych frakcji lipidowych [131]. Osoby z nadwagą powin-
ny zastosować dietę redukującą masę ciała. Alkohol
w umiarkowanych ilościach może być korzystny [132],
natomiast spożywany w nadmiarze szkodzi. Olej rybny
bogaty w kwasy tłuszczowe Ω-3 (n-3 wielonienasycone
kwasy tłuszczowe) jest pomocny w redukcji hipertrigli-
cerydemii, zaś w badaniu GISSI-Prevenzione wykazano,
że podawanie jednej kapsułki oleju rybnego dziennie
(Omacor) zmniejsza ryzyko nagłej śmierci chorych
z ostrym zawałem serca [133]. Zaleca się spożywanie
ryb przynajmniej raz w tygodniu. Nie zaleca się suple-
mentacji witamin o właściwościach antyoksydacyjnych
ani żadnych innych.
Należy zachęcać chorych do podejmowania indywi-
dualnie dobranej aktywności fizycznej, ponieważ po-
prawia to tolerancję wysiłku, łagodzi objawy i korzyst-
nie wpływa na masę ciała, stężenie lipidów, ciśnienie
krwi, tolerancję glukozy oraz wrażliwość na insulinę.
Podczas gdy rola stresu w patogenezie choroby wieńco-
wej jest dyskusyjna, nie ma wątpliwości, że czynniki
psychologiczne odgrywają ważną rolę w wywoływaniu
napadów dławicy. Samo rozpoznanie dławicy często
prowadzi też do nadmiernego niepokoju. Kluczowe jest
rozważne uspokojenie chorego, przydatne są też tech-
niki relaksacyjne oraz inne metody zwalczania stresu.
Nadciśnienie, cukrzyca i inne choroby
Choroby współistniejące, takie jak cukrzyca i nadci-
śnienie, wymagają odpowiedniego leczenia. Należy
zwrócić uwagę, że raport Task Force dotyczący prewen-
cji chorób układu krążenia (cardiovascular disease,
CVD) [71] wskazuje na niższą wartość graniczną,
przy której należy rozpocząć farmakologiczne leczenia
nadciśnienia (130/85) w grupie chorych z rozpoznaną
chorobą wieńcową (do której zalicza się osoby z dławi-
cą oraz potwierdzoną metodami nieinwazyjnymi lub in-
wazyjnymi chorobą wieńcową). Chorych ze współist-
niejącą cukrzycą i/lub chorobami nerek należy leczyć
w celu osiągnięcia ciśnienia tętniczego krwi o warto-
ściach mniejszych niż 130/80 mmHg [102]. Cukrzyca
jest istotnym czynnikiem ryzyka powikłań sercowo-na-
czyniowych, dlatego w tej grupie chorych należy szcze-
gólnie zwrócić uwagę na dobrą kontrolę glikemii i inne
występujące czynniki ryzyka [102, 136, 137]. Interwen-
cja w zakresie wielu czynników u chorych z cukrzycą
może istotnie zmniejszyć ryzyko wystąpienia zarówno
powikłań sercowo-naczyniowych, jak i innych powikłań
związanych z cukrzycą [138]. Ostatnio wykazano, że do-
danie pioglitazonu do innych leków hipoglikemizują-
cych istotnie zmniejsza ryzyko zgonu, zawału serca (MI)
lub udaru (o 16%) u chorych z cukrzycą typu 2, aczkol-
wiek nie stwierdzono zmniejszenia częstości występo-
wania pierwotnego punktu końcowego – czyli łącznej
liczby powikłań naczyniowych [139]. Należy także zwal-
czać niedokrwistość oraz nadczynność tarczycy w razie
ich obecności u chorych z dławicą.
Kontakty seksualne 
Współżycie seksualne może wywoływać dolegliwo-
ści dławicowe. Pomocne bywa zastosowanie nitroglice-
ryny przed stosunkiem. Inhibitory fosfodiesterazy, takie
jak sildenafil, tadalafil czy wardenafil, stosowane w le-
czeniu zaburzeń erekcji, mogą istotnie wydłużać czasu
trwania wysiłku. Można je bezpiecznie zalecać mężczy-
znom z chorobą wieńcową, pod warunkiem że nie sto-
suje się ich jednocześnie z długo działającymi azotana-
mi [140].
Leczenie farmakologiczne stabilnej dławicy
piersiowej 
Celem farmakologicznego leczenia stabilnej dławicy
piersiowej jest poprawa jakości życia chorych poprzez
zmniejszenie ciężkości i/lub częstości występowania
objawów oraz poprawa rokowania. 
Leczenie farmakologiczne mające na celu 
poprawę rokowania 
Leczenie przeciwzakrzepowe 
Leczenie przeciwpłytkowe wskazane jest w celu za-
pobiegania zakrzepicy naczyń wieńcowych, ze względu
na korzystny stosunek korzyści i ryzyka w grupie osób
ze stabilną chorobą wieńcową. Kwas acetylosalicylowy
w małych dawkach jest wskazany w większości przy-
padków, a stosowanie klopidogrelu należy rozważyć
tylko u niektórych chorych. 
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Kwas acetylosalicylowy w małych dawkach 
Kwas acetylosalicylowy (ASA) wciąż pozostaje pod-
stawą farmakologicznego zapobiegania zakrzepicy tęt-
nic. Działa ona poprzez nieodwracalne blokowanie płyt-
kowej cyklooksygenazy 1 (COX-1), a tym samym hamo-
wanie wytwarzania tromboskanu. Całkowite zahamo-
wanie COX-1 następuje przy przewlekłym przyjmowa-
niu leku w dawce ≥75 mg/dobę [141]. Dawka 75–150
mg/dobę wydaje się optymalna, ponieważ stopień re-
dukcji ryzyka względnego po ASA maleje przy zastoso-
waniu zarówno dawek mniejszych, jak i większych
od tego zakresu [142].
W przeciwieństwie do wpływu na płytki, działania
niepożądane ASA na układ pokarmowy nasilają się
przy stosowaniu dużych dawek leku [141]. Względne ry-
zyko wystąpienia krwawienia śródczaszkowego wzra-
sta podczas stosowania ASA o 30% [143], ale całkowite
ryzyko tego typu powikłań wynikające z leczenia prze-
ciwpłytkowego jest mniejsze niż 1 przypadek na 1000
pacjentolat leczenia ASA w dawkach ≥75 mg/dobę
[141, 144]. Nie ma dowodów na zależność ryzyka krwa-
wienia śródczaszkowego od dawki ASA w zakresie tera-
peutycznym. U osób z chorobą miażdżycową naczyń,
u których głównym czynnikiem etiologicznym udaru
jest niedokrwienie, ostateczny efekt leczenia ASA w od-
niesieniu do udaru jest ewidentnie korzystny [141, 144].
Dlatego w celu optymalizacji równowagi między korzy-
ściami terapeutycznymi a występowaniem działań nie-
pożądanych dotyczących układu pokarmowego w le-
czeniu przewlekłym należy stosować możliwie naj-
mniejszą skuteczną dawkę leku.
Inhibitory cyklooksygenazy 2 (COX-2) 
i niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSAID)
Zahamowanie aktywności enzymu COX-2 zmniej-
sza produkcję prostacykliny, która ma działanie wazo-
dylatacyjne i hamujące płytki. Ograniczenie wytwarza-
nia prostacykliny może predysponować do wzrostu ci-
śnienia krwi, przyspieszać rozwój miażdżycy oraz
zwiększać ryzyko zakrzepicy w wyniku pęknięcia
blaszki miażdżycowej [145]. Wycofanie w ostatnim cza-
sie rofekoksybu (Vioxx), wysoce selektywnego inhibito-
ra COX-2, wiązało się z udokumentowaniem zwiększe-
nia ryzyka poważnych incydentów wieńcowych w ba-
daniu z kontrolą placebo, dotyczącym prewencji choro-
by nowotworowej [146]. Zwiększone ryzyko zawałów
serca zakończonych zgonem lub bez skutku śmiertel-
nego wykazano także w metaanalizie innych badań
z randomizacją oceniających rofekoksyb [147]. Dostęp-
ne są zatem wyniki badań z kilkoma inhibitorami COX-
-2, wskazujące na prawdopodobny wzrost ryzyka incy-
dentów wieńcowych na podłożu zakrzepicy w popula-
cjach chorych o różnym ryzyku sercowo-naczyniowym.
Co więcej, zahamowanie COX-2 zwiększa ryzyko udaru,
niewydolności serca oraz nadciśnienia [148]. Dlatego
u chorych ze stabilną dławicą piersiową należy raczej
unikać stosowania inhibitorów COX-2 (tzn. niehamują-
cych jednocześnie aktywności płytkowej COX-1). 
Leczenie z zastosowaniem nieselektywnych, odwra-
calnych inhibitorów COX (non-steroidal anti-inflamma-
tory drugs, NSAID) w sytuacji, kiedy zaleca się je z in-
nych powodów, powinno się łączyć z ASA w niewielkich
dawkach, by zapewnić skuteczne leczenie przeciwpłyt-
kowe u chorych ze stabilną dławicą piersiową. W takiej
sytuacji należy unikać stosowania ibuprofenu, ponie-
waż lek ten nie dopuszcza do wywoływanej przez ASA
nieodwracalnej acetylacji enzymu płytkowego COX-1.
Być może działanie takie wykazuje także naproksen.
Diklofenak jest względnie selektywnym inhibitorem
COX-2, a tym samym słabym inhibitorem płytkowym
[149], nie wpływa jednak na efekt przeciwpłytkowy ASA
i dlatego może być stosowany łącznie z kwasem acety-
losalicylowym.
Klopidogrel
Klopidogrel i tiklopidyna to pochodne tienopirydyny,
które niekompetycyjnie hamują aktywność receptora
ADP, wykazując podobne do ASA działanie przeciwza-
krzepowe [141]. Tiklopidyna została wyparta przez klopi-
dogrel ze względu na zwiększone ryzyko neutropenii
i trombocytopenii oraz bardziej nasilone objawy niepo-
żądane. Podstawowym badaniem dokumentującym
stosowanie klopidogrelu u chorych ze stabilną chorobą
wieńcową jest badanie CAPRIE [150], które obejmowało
trzy równie duże grupy chorych po zawale serca, udarze
mózgu lub z chorobą naczyń obwodowych (peripheral
vascular disease, PVD). W porównaniu z ASA w daw-
ce 325 mg/dobę, klopidogrel w dawce 75 mg/dobę oka-
zał się nieco bardziej skuteczny (ARR 0,51%/rok;
p=0,043) w zapobieganiu powikłaniom sercowo-naczy-
niowym w grupie chorych wysokiego ryzyka [150]. Po-
równując wyniki uzyskane w trzech podgrupach uczest-
ników CAPRIE, wykazano, że korzyści ze stosowania klo-
pidogrelu dotyczą tylko chorych z PVD [150]. Krwawie-
nia z przewodu pokarmowego obserwowano tylko nie-
znacznie rzadziej u chorych leczonych klopidogrelem
w porównaniu z leczonymi ASA (1,99 vs 2,66% w cza-
sie 1,9 lat leczenia), pomimo względnie dużych dawek
ASA [150]. Do badania CAPRIE nie włączono chorych
z nietolerancją ASA i nie jest znane ryzyko wystąpienia
krwawień z przewodu pokarmowego w wyniku leczenia
klopidogrelem w porównaniu z grupą placebo. Klopido-
grel jest lekiem znacznie droższym niż ASA, ale należy
rozważać jego użycie w grupie chorych z nietolerancją
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ASA i z istotnym ryzykiem zakrzepicy tętniczej. W wy-
padku braku tolerancji ze strony przewodu pokarmowe-
go można postępować w inny sposób (patrz poniżej).
Po angioplastyce naczyń wieńcowych ze wszczepieniem
stentu lub po ostrym zespole wieńcowym, klopidogrel
można łączyć z ASA przez pewien czas, jednak terapia
skojarzona tymi lekami nie jest obecnie jednoznacznie
zalecana u chorych ze stabilną dławicą piersiową.
Jednym z częściej omawianych powodów zmienności
odpowiedzi przeciwpłytkowej na klopidogrel są interak-
cje lekowe, co wynika z faktu, że klopidogrel działa po-
przez aktywne metabolity wytwarzane z udziałem CY-
P3A4. Dane na ten temat są jednak wciąż nie do końca
zgodne. Dotychczas przeprowadzone obserwacyjne ana-
lizy post-hoc wyników leczenia chorych otrzymujących
jednocześnie klopidogrel i statynę nie wykazały żadnych
różnic i nie ma obecnie prawidłowo zaprojektowanych
badań prospektywnych na ten temat. 
Leczenie przeciwpłytkowe chorych z nietolerancją
ASA ze strony przewodu pokarmowego 
Kwas acetylosalicylowy wywołuje zależne od dawki
uszkodzenie błony śluzowej żołądka, co może być przy-
czyną dolegliwości i zwiększać częstość krwawień
z przewodu pokarmowego. Klopidogrel jest alternatyw-
nym lekiem przeciwpłytkowym, który nie ma bezpo-
średniego wpływu na śluzówkę żołądka, a tym samym
rzadziej wywołuje objawy dyspeptyczne, częstość krwa-
wień z przewodu pokarmowego wzrasta jednak pod-
czas stosowania jakiegokolwiek leczenia przeciwpłytko-
wego. Ze względu na brak badań kontrolowanych place-
bo, nie jest znany rzeczywisty wpływ klopidogrelu
na występowanie tego powikłania. W przypadku istnie-
nia nadżerek błony śluzowej żołądka powstałych w wy-
niku przyjmowania ASA lub innych leków z grupy NSA-
ID, działanie to można złagodzić zastosowaniem leków
hamujących wydzielanie żołądkowe. Eradykacja zakaże-
nia Helicobacter pylori także zmniejsza ryzyko krwawie-
nia z przewodu pokarmowego związanego z przyjmo-
waniem ASA [151]. Jedno z ostatnich badań wykazało, że
dodanie esomeproazolu do terapii ASA (w dawce 80
mg/dobę) okazało się bardziej korzystne niż zmiana
na leczenie klopidogrelem w celu zapobiegania ponow-
nym krwawieniom z przewodu pokarmowego u chorych
z rozpoznaną chorobą wrzodową i naczyniową [152].
Dipirydamol i doustne leki przeciwzakrzepowe
Ze względu na słaby efekt działania przeciwzakrze-
powego oraz ryzyko nasilenia objawów dławicowych
wynikające ze zjawiska podkradania wieńcowego dipi-
rydamol nie jest lekiem zalecanym w terapii przeciwza-
krzepowej u chorych ze stabilną dławicą piersiową
[142]. Nie zaleca się stosowania leków przeciwzakrze-
powych (warfaryna lub inhibitory trombiny) u chorych
ze stabilną chorobą wieńcową, jeśli nie istnieją inne do-
datkowe wskazania, np. takie jak migotanie przedsion-
ków (atrial fibrillation, AF). Dołącza się je jednak do le-
czenia ASA u niektórych chorych z grupy wysokiego ry-
zyka, np. po zawale serca.
Oporność na kwas acetylosalicylowy
Problemy związane z opornością na ASA [153, 154]
oraz opornością na klopidogrel budzą duże zaintereso-
wanie, ale ponieważ nie ma jasnych wniosków wynika-
jących z badań na ten temat oraz złotego standardu oce-
ny oporności na ASA, konieczne są dalsze badania, zanim
wprowadzi się odpowiednie schematy postępowania. 
Leki hipolipemizujące 
Leczenie statynami zmniejsza ryzyko miażdżyco-
wych powikłań sercowo-naczyniowych zarówno w pre-
wencji pierwotnej, jak i wtórnej [156]. U chorych
z miażdżycą stosowanie simwastatyny i prawastatyny
[157–159] zmniejsza ryzyko poważnych powikłań serco-
wo-naczyniowych o ok. 30%. Analiza podgrupy osób
z cukrzycą oraz chorobą naczyniową, a także chorych
w starszym wieku (>70 lat) wykazała korzystny efekt
leczenia statynami [160, 161]. U chorych z cukrzycą bez
objawowej choroby naczyniowej simwastatyna w daw-
ce 40 mg/dobę [162] oraz atorwastatyna w dawce 10
mg/dobę [163] w podobny sposób zapobiegały wystą-
pieniu poważnych incydentów sercowo-naczyniowych.
Zmniejszenie częstości występowania takich incyden-
tów zaobserwowano także w kontrolowanym placebo
badaniu ASCOT-LLA (Anglo-Scandinavian Cardiac Out-
comes Trial-Lipid Lowering Arm) [164], w którym ocenia-
no leczenie atorwastatyną w prewencji pierwotnej cho-
roby wieńcowej u chorych z nadciśnieniem i stężeniem
TC ≤6,5 mmol/l. Nie ma dotychczas badań nad statyna-
mi przeprowadzonych wyłącznie u chorych ze stabilną
dławicą piersiową, ale ta grupa stanowiła istotny odse-
tek badanych we wspomnianych badaniach, np. w ba-
daniu HPS 41% chorych było po zawale serca, a 24%
miało inną postać choroby wieńcowej. 
Statyny skutecznie obniżają stężenie cholesterolu
[156], jednak także inne mechanizmy niż zahamowanie
syntezy cholesterolu, takie jak działanie przeciwzapal-
ne czy przeciwzakrzepowe, mogą prowadzić do zmniej-
szenia ryzyka sercowo-naczyniowego. Na podstawie
oceny biomarkerów sercowych wykazano, że u chorych
ze stabilną chorobą wieńcową 7-dniowe leczenie ator-
wastatyną w dawce 40 mg/dobę przed planowanym
zabiegiem PCI zmniejszało uszkodzenie mięśnia serco-
wego związane z zabiegiem w porównaniu z placebo
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[165]. Ochrona taka, związana z krótkotrwałym zasto-
sowaniem wysokich dawek atorwastatyny, może wyni-
kać z pozalipidowych efektów działania statyn. Podob-
ne korzyści z długotrwałego leczenia statynami zaob-
serwowano u chorych z różnymi wyjściowymi stężenia-
mi cholesterolu, nawet w zakresie wartości prawidło-
wych [161, 163]. Dlatego zalecenia leczenia statynami
można formułować zarówno na podstawie poziomu in-
dywidualnego ryzyka sercowo-naczyniowego, jak i stę-
żenia cholesterolu (w zakresie wartości prawidłowych
oraz nieznacznie podwyższonych). Ryzyko związane ze
stężeniem cholesterolu wrasta liniowo, poczynając
od niskich stężeń prawidłowych [156], dlatego trudno
oceniać, jaki jest względny udział obniżenia stężenia
cholesterolu i innych efektów leczenia statynami w ob-
serwowanych korzyściach terapeutycznych. 
Najnowsze europejskie wytyczne dotyczące pre-
wencji chorób sercowo-naczyniowych zalecają nastę-
pujące docelowe wartości TC i cholesterolu LDL w gru-
pie chorych z rozpoznaną chorobą wieńcową oraz
u osób z wieloma czynnikami ryzyka (>5% ryzyko incy-
dentów sercowo-naczyniowych zakończonych zgonem
w ciągu 10 lat): odpowiednio <4,5 mmol/l (175 mg/dl)
oraz 2,5 mmol/l (96 mg/dl). Leczenie prowadzone tylko
w celu obniżenia stężenia cholesterolu do wartości
określonych jako docelowe może jednak nie przynieść
maksymalnych możliwych do uzyskania korzyści z tera-
pii statynami. 
Leczenie z zastosowaniem statyn należy zawsze
rozważyć u chorych ze stabilną chorobą wieńcową
i stabilną dławicą piersiową, kierując się podwyższo-
nym poziomem ryzyka tych chorych oraz dowodami
świadczącymi o istotnych korzyściach leczenia hipolipe-
mizującego, nawet w przypadku prawidłowego wyjścio-
wego stężenia cholesterolu [166]. Leczenie statynami
powinno się odbywać na podstawie dawkowania sto-
sowanego w badaniach klinicznych, w których udo-
wodniono zmniejszenie chorobowości/śmiertelności
ocenianych grup chorych. Jeśli dawkowanie to jest nie-
wystarczające, by osiągnąć docelowe, wymienione po-
wyżej wartości TC i cholesterolu LDL, dawkę statyny
można zwiększyć (jeśli jest tolerowana przez chorego)
w celu uzyskania pożądanego stężenia lipidów. Dawki
stosowane w tych badaniach wynoszą: 40 mg dla sim-
wastatyny, 40 mg dla prawastatyny oraz 10 mg dla
atorwastatyny. Ostatnio wykazano, że w grupie cho-
rych ze stabilną chorobą wieńcową leczenie wysokimi
dawkami atorwastatyny (80 mg/dobę) zmniejsza ryzy-
ko incydentów sercowo-naczyniowych w porównaniu
z dawką 10 mg/dobę [167]. Większej skuteczności le-
czenia z zastosowaniem wysokich dawek atorwastaty-
ny towarzyszył 6-krotny wzrost częstości dodatnich
wskaźników enzymatycznych świadczących o uszko-
dzeniu wątroby (z 0,2 do 1,2%; p <0,001), natomiast nie
obserwowano zwiększenia częstości występowania bó-
lów mięśniowych. Dlatego też należy pamiętać, że le-
czenie wysokimi dawkami atorwastatyny powinno być
ograniczone do chorych z grupy wysokiego ryzyka. 
Leczenie statynami wiąże się z występowaniem nie-
wielu objawów ubocznych, może jednak wystąpić
uszkodzenie mięśni szkieletowych [objawy: podwyższe-
nie aktywności kinazy kreatynowej (CK) i rzadko rabdo-
mioliza], a po wdrożeniu leczenia należy także monito-
rować aktywność enzymów wątrobowych. Objawy nie-
pożądane ze strony przewodu pokarmowego ograni-
czają czasem wielkość dawki leku. Jeśli wysokie dawki
statyn są słabo tolerowane lub mimo zastosowania
najwyższych dawek leku nie osiągnięto właściwych po-
ziomów lipidów, zmniejszenie dawki statyny oraz dołą-
czenie inhibitora wchłaniania cholesterolu (ezetimibu)
może zaowocować pożądaną redukcją stężenia chole-
sterolu [168]. Niestety nie ma wciąż wyników badań
dotyczących wpływu takiej terapii na chorobowość
i umieralność.
W celu zapewnienia właściwej kontroli stężenia lipi-
dów u chorych z ciężką dyslipidemią konieczne bywa
stosowanie innych leków obniżających stężenie chole-
sterolu, np. fibratów, kwasu nikotynowego o przedłużo-
nym uwalnianiu oraz ich łączne podawanie ze statyna-
mi i innymi lekami hipolipemizującymi. Ma to szczegól-
ne znaczenie u chorych z niskim stężeniem cholestero-
lu HDL oraz hipertriglicerydemią. Torcetrapib to nowy
lek, który, jak wykazano w badaniach, istotnie zwiększa
stężenie cholesterolu HDL [169]. Jak dotąd jest zbyt ma-
ło dowodów, by stworzyć ogólne rekomendacje doty-
czące docelowych stężeń cholesterolu HDL oraz triglice-
rydów u chorych z dławicą, które powinno się osiągać,
stosując leczenie farmakologiczne. Łączne leczenie
z zastosowaniem wspomnianych leków i statyn należy
rozważać indywidualnie u chorych z ciężką dyslipide-
mią, którzy nadal należą do grupy wysokiego ryzyka
(wyliczona śmiertelność sercowo-naczyniowa >2%
rocznie), mimo konwencjonalnego leczenia. 
Inhibitory konwertazy angiotensyny 
Inhibitory enzymu konwertującego angiotensynę (in-
hibitory ACE) to leki o udowodnionej skuteczności w le-
czeniu nadciśnienia i niewydolności serca. Ze względu
na redukcję częstości zawałów serca oraz zgonów serco-
wych, obserwowaną w badaniach u chorych z niewydol-
nością oraz po zawale serca, inhibitory ACE przebadano
także w prewencji wtórnej u chorych z chorobą wieńco-
wą bez współistniejącej niewydolności serca [170–174].
Zmniejszenie względnego ryzyka złożonego głów-
nego punktu końcowego wyniosło 20% w badaniach
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HOPE oraz EUROPA, podczas gdy w badaniu PEACE nie
wykazano istotnej redukcji ryzyka w wyniku leczenia
z zastosowaniem inhibitorów ACE. Ze względu na od-
mienne punkty końcowe nie można niestety bezpo-
średnio porównać wyników tych trzech badań. 
Możliwym wytłumaczeniem odmienności uzyska-
nych wyników mogą być różnice wynikające z użycia
trzech inhibitorów ACE i/lub względnie różnego ich
dawkowania. Wszyscy chorzy włączeni do badania PE-
ACE należeli do grupy niższego całkowitego ryzyka niż
chorzy zakwalifikowani do badania HOPE i EUROPA.
Wyjściowe różnice ryzyka chorych oraz różnice w zakre-
sie leczenia niezwiązanego z badaniem mogły istotnie
przyczynić się do uzyskania odmiennych wyników le-
czenia w grupach chorych leczonych inhibitorem ACE.
Względny wpływ leczenia ramiprilem i perindoprilem
na uzyskane wyniki parametrów sercowo-naczynio-
wych był podobny wśród chorych z grupy wysokiego
i średniego ryzyka, aczkolwiek z oczywistych względów
zmniejszenie ryzyka bezwzględnego było większe
w grupie chorych wysokiego ryzyka.
Efekt obniżenia ciśnienia tętniczego krwi w leczeniu
z zastosowaniem ramiprilu i perindoprilu, w porówna-
niu z grupą placebo, prawdopodobnie przyczynił się
do zmniejszenia ryzyka chorych w badaniach HOPE
i EUROPA, chociaż leczenie inhibitorami ACE może tak-
że powodować dodatkowe efekty kardioprotekcyjne
[172]. Co więcej, hamowanie aktywności ACE jest uzna-
nym sposobem leczenia chorych z niewydolnością ser-
ca lub dysfunkcją lewej komory [173] oraz chorych z cu-
krzycą [136]. Dlatego też zastosowanie inhibitorów ACE
należy rozważyć w leczeniu chorych ze stabilną dławicą
piersiową i współistniejącym nadciśnieniem, cukrzycą,
niewydolnością serca, bezobjawową dysfunkcją lewej
komory oraz po zawale serca. U chorych z dławicą bez
innych wskazań do stosowania inhibitorów ACE oczeki-
wany efekt leczenia (możliwa całkowita redukcja ryzy-
ka) należy przeciwstawić kosztom i ryzyku wystąpienia
działań niepożądanych, a dawkę i określony lek dobrać
zgodnie z udowodnioną skutecznością dotycząca dane-
go wskazania. 
Hormonalna terapia zastępcza 
(hormone replacement therapy, HTZ)
Wyniki badań epidemiologicznych sugerowały istot-
ne korzyści sercowo-naczyniowe ze stosowania HTZ
w okresie pomenopazualnym. Ostatnio jednak w pro-
spektywnych badaniach klinicznych z podwójnie ślepą
próbą i kontrolą placebo wykazano, że jednoczesne sto-
sowanie estrogenów i progesteronu nie przynosi żad-
nych korzyści sercowo-naczyniowych u kobiet z rozpo-
znaną CAD [174, 175], a zwiększa ryzyko wystąpienia
chorób sercowo-naczyniowych w prewencji pierwotnej,
a także ryzyko rozwoju raka sutka [176]. Prewencja
pierwotna z użyciem samych estrogenów u kobiet
po histerektomii także nie wpływa na poprawę rokowa-
nia sercowo-naczyniowego [177]. Dlatego nowe wytycz-
ne odradzają rutynowe stosowanie HTZ w chorobach
przewlekłych, a u kobiet, które już ją stosują, zaleca się
stopniowe zmniejszenie dawki w celu zakończenia le-
czenia [179]. 
β-adrenolityki
W badaniach dotyczących stosowania β-adrenolity-
ków u chorych po zawale serca wykazano, że ryzyko zgo-
nu sercowo-naczyniowego lub zawału serca zmniejsza się
o 30% [180]. Ostatnia metaanaliza dotycząca wpływu
różnych β-adrenolityków na umieralność w zawale serca
wykazała nieistotne statystycznie korzyści z leczenia
w ostrej fazie i jednocześnie 24% redukcję umieralności
u chorych poddanych długotrwałemu leczeniu w prewen-
cji wtórnej [181]. Wydaje się, że β-adrenolityki z we-
wnętrzną aktywnością sympatykomimetyczną zapewnia-
ją mniejszą ochronę. Zwrócono także szczególną uwagę
na fakt, że najczęściej przepisywany β-adrenolityk – ate-
nolol – ma słabo udokumentowany wpływ na umieral-
ność u chorych po zawale serca [181]. Na podstawie eks-
trapolacji dostępnych wyników badań z β-adrenolitykami
stosowanymi u chorych po zawale serca uznaje się, że le-
ki z tej grupy mogą działać kardioprotekcyjnie także
u chorych ze stabilną dławicą piersiową. Nie zostało to
jednak dotychczas potwierdzone w badaniach z kontrolą
placebo. Badania nad stosowaniem β-adrenolityków
u chorych po zawale przeprowadzono zanim do praktyki
włączono leczenie innymi preparatami w prewencji wtór-
nej, takimi jak statyny czy inhibitory ACE, co jest przyczy-
ną pewnych kontrowersji na temat ich skuteczności
w połączeniu z nowoczesnym leczeniem. 
Duże badania dotyczące stosowania β-adrenolityków
u chorych z dławicą piersiową – próby APSIS [7] oraz TI-
BET [6] – nie wykazały istotnej różnicy między chorymi le-
czonymi β-adrenolitykami a poddawanymi terapii antago-
nistami wapnia – nifedypiną lub werapamilem. W mniej-
szym badaniu (ok. 300 pacjentolat) u chorych z niewielki-
mi dolegliwościami dławicowymi lub bez żadnych dolegli-
wości porównywano atenolol z placebo (badanie ASIST)
i wykazano większą częstość występowania głównego
złożonego punktu końcowego (objawy wymagające le-
czenia) w grupie chorych otrzymujących placebo [182]. Po-
twierdza to korzystne działanie przeciwdławicowe β-ad-
renolityków, ale nie wskazuje, czy leczenie takie poprawia
rokowanie chorych ze stabilną dławicą.
Jak wykazano, blokowanie receptorów β-1 adrener-
gicznych za pomocą metoprololu lub bisoprololu sku-
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tecznie zmniejsza częstość występowania incydentów
sercowych u chorych z zastoinową niewydolnością ser-
ca [183, 184]. Karwedilol, nieselektywny β-adrenolityk
blokujący także receptory α-1, również zmniejsza ryzy-
ko zgonu oraz częstość hospitalizacji z przyczyn serco-
wo-naczyniowych u chorych z niewydolnością serca
[185]. Reasumując, istnieją dowody wskazujące na ko-
rzyści prognostyczne wynikające ze stosowania β-adre-
nolityków u chorych ze stabilną dławicą piersiową
po zawale serca lub z niewydolnością serca. Ekstrapolu-
jąc niniejsze wyniki, zaleca się ich stosowanie jako le-
ków pierwszego rzutu w terapii chorych z dławicą pier-
siową, jeśli nie ma przeciwwskazań.
Blokery kanału wapniowego 
(calcium channel blockers, CCB) 
Jak wykazano w badaniu DAVIT II z zastosowaniem
werapamilu [186] oraz w analizie podgrupy chorych bez
objawów niewydolności serca w badaniu MDPIT z uży-
ciem diltiazemu [187], CCB obniżające częstotliwość ryt-
mu serca prawdopodobnie poprawiają rokowanie cho-
rych po zawale serca. Trzeba jednak pamiętać, że wcze-
śniejsze badania z krótko działającą nifedypiną nie wy-
kazały żadnych korzyści w zakresie twardych punktów
końcowych u osób z chorobą wieńcową, co więcej,
stwierdzono zwiększone ryzyko zgonu w przypadku
stosowania wysokich dawek leku [188]. Było to począt-
kiem ożywionej dyskusji na temat CCB, w której zwró-
cono uwagę na niebezpieczeństwa związane z lecze-
niem krótko działającymi preparatami rozszerzającymi
naczynia, takimi jak pochodne dihydropirydyny. Meta-
analiza badań dotycząca bezpieczeństwa stosowania
nifedypiny wykazała, że lek ten można bezpiecznie po-
dawać chorym ze stabilną dławicą piersiową [189].
W opublikowanym niedawno badaniu ACTION
[190], w którym porównywano leczenie długo działają-
cym preparatem nifedypiny i placebo przez 4,9 lat
u 7665 chorych ze stabilną dławicą piersiową, rozpatru-
jąc złożone punkty końcowe badania obejmujące zgo-
ny, zawały serca, dławicę oporną na leczenie, udary mó-
zgu prowadzące do inwalidztwa oraz niewydolność ser-
ca, nie wykazano korzyści z leczenia nifedypiną. Lecze-
nie nifedypiną wiązało się ze zwiększeniem częstości
koniecznych rewaskularyzacji naczyń obwodowych
(HR 1,25; p=0,073) i zmniejszało konieczność chirur-
gicznej rewaskularyzacji serca (HR 0,79; p=0,0021). Au-
torzy badania stwierdzili, że leczenie nifedypiną jest
bezpieczne i zmniejsza częstość koniecznych interwen-
cji wieńcowych [190]. Brak korzystnych efektów terapii
nifedypiną w odniesieniu do twardych punktów końco-
wych nie spełnia jednak wymogów bezpieczeństwa
sercowo-naczyniowego. W badaniu CAMELOT [191] po-
równywano leczenie 1991 chorych ze stabilną chorobą
wieńcową i prawidłowym ciśnieniem krwi przez 2 lata
amlodypiną, enalaprilem lub placebo. Leczenie amlody-
piną i enalaprilem jednakowo obniżało ciśnienie tętni-
cze, zaobserwowano także podobną tendencję polega-
jącą na zmniejszaniu się ryzyka wystąpienia twardych
punktów końcowych, przy czym spadek ten nie osią-
gnął znamienności statystycznej.
Reasumując, należy stwierdzić, że nie ma dowodów
wspierających stosowanie CCB w celu poprawy roko-
wania u chorych z niepowikłaną stabilną dławicą pier-
siową, tym niemniej preparaty z tej grupy obniżające
częstotliwość rytmu serca są alternatywą dla β-adreno-
lityków u chorych po zawale serca bez cech niewydol-
ności, którzy nie tolerują β-adrenolityków. 
Zalecenia dotyczące leczenia farmakologicznego
w celu poprawy rokowania chorych ze stabilną
dławicą piersiową
Klasa I
(1) ASA w dawce 75 mg/dobę u wszystkich chorych bez
określonych przeciwwskazań (tzn. aktywne krwa-
wienie z przewodu pokarmowego, uczulenie na ASA
lub wcześniejsza nietolerancja leku) (poziom wiary-
godności A)
(2) leczenie statyną u wszystkich chorych z chorobą
wieńcową (poziom wiarygodności A)
(3) leczenie inhibitorem ACE chorych z dodatkowymi
wskazaniami do stosowania leków z tej grupy, taki-
mi jak nadciśnienie, niewydolność serca, dysfunkcja
lewej komory, stan po zawale serca z dysfunkcją le-
wej komory lub cukrzyca (poziom wiarygodności A)
(4) doustne leczenie β-adrenolitykami chorych po za-
wale serca lub z niewydolnością serca (poziom wia-
rygodności A)
Klasa IIa 
(1) leczenie inhibitorem ACE wszystkich chorych z dła-
wicą i rozpoznaną chorobą wieńcową (poziom wia-
rygodności B)
(2) klopidogrel jako alternatywny lek przeciwpłytkowy
u chorych ze stabilną dławicą, którzy nie mogą
przyjmować ASA, np. z powodu uczulenia (poziom
wiarygodności B)
(3) statyny w dużej dawce u chorych z grupy wysokie-
go ryzyka (> 2% umieralność roczna z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych) (poziom wiarygodności B) 
Klasa IIb
(1) leczenie fibratami chorych z niskim stężeniem cho-
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lesterolu HDL oraz wysokim stężeniem triglicery-
dów, u których występuje cukrzyca lub zespół meta-
boliczny (poziom wiarygodności B)
Farmakologiczne leczenie objawów 
niedokrwienia 
Objawy dławicy piersiowej i oznaki niedokrwienia
(także niemego) można zmniejszyć za pomocą leków,
które redukują zapotrzebowanie mięśnia sercowego
na tlen i/lub zwiększają przepływ krwi do niedokrwio-
nych obszarów serca. Najczęściej stosowanymi lekami
przeciwdławicowymi są β-adrenolityki, CCB i organicz-
ne azotany. 
Azotany krótko działające
Szybko działające preparaty nitrogliceryny zapew-
niają ustąpienie dolegliwości dławicowych i można je
stosować jako sytuacyjne leki profilaktyczne. Ustąpie-
nie bólu i przeciwdziałanie niedokrwieniu związane jest
z rozszerzeniem naczyń żylnych i zmniejszeniem po-
wrotu żylnego do serca w trakcie rozkurczu (redukcja
ciśnienia wewnątrzsercowego), co sprzyja zwiększeniu
przepływ krwi w warstwie podwsierdziowej. Istotne
jest także rozszerzanie naczyń wieńcowych oraz prze-
ciwdziałanie ich kurczowi. Tolerancja azotanów (patrz
poniżej) zmniejsza odpowiedź na krótko działającą ni-
troglicerynę, dlatego należy przeciwdziałać powstawa-
niu tego zjawiska. 
Nitrogliceryna powoduje zależne od dawki objawy
niepożądane związane z rozszerzeniem naczyń, takie
jak ból głowy i zaczerwienienie skóry. Przedawkowanie
może być przyczyną hipotonii ortostatycznej oraz od-
ruchowego pobudzenia współczulnego serca, które
może prowadzić do paradoksalnych objawów dławicy.
Napad dławicy, który nie odpowiada na leczenie krót-
ko działającą nitrogliceryną, należy traktować jako po-
tencjalny zawał serca. Dlatego chorzy powinni być
szczegółowo poinformowani o tym, jak stosować krót-
ko działającą nitroglicerynę. Wielkość spożycia krótko
działających azotanów jest prostym i dobrym mierni-
kiem skuteczności terapeutycznej innych leków prze-
ciwdławicowych. 
Azotany długo działające
Leczenie z zastosowaniem długo działających azo-
tanów zmniejsza częstość i ciężkość ataków dławicy,
a także może zwiększać tolerancję wysiłku. Badania
z azotanami o długim okresie działania u chorych
po zawale serca nie wykazały ich korzystnego wpływu
na rokowanie. 
Ze względu na rozwój tolerancji, chorzy leczeni azo-
tanami długo działającymi powinni codziennie mieć
okres bez leku w celu zachowania skuteczności tera-
peutycznej azotanów. Można to osiągnąć, ustalając od-
powiednie pory podawania średnio działającego dwu-
azotanu izosorbidu (isosorbide dinitrate, ISDN) lub pre-
paratów monoazotanu izosorbidu (isosorbide mononi-
trate, ISMN), które zapewniają właściwy profil stężenia
w osoczu. Ciągłe leczenie z zastosowaniem przezskór-
nej nitrogliceryny nie jest skuteczne, dlatego chorzy po-
winni usuwać plastry po południu lub na noc, by za-
pewnić odpowiednią przerwę w jej uwalnianiu.
β-adrenolityki
β-adrenolityki skutecznie redukują objawy dławi-
cowe oraz niedokrwienie [40, 192–194]. Zmniejszają
zapotrzebowanie na tlen poprzez zwolnienie czynno-
ści serca i zmniejszenie jego kurczliwości, a także po-
przez obniżenie ciśnienia tętniczego. Częstotliwość
rytmu serca w spoczynku i podczas wysiłku ulega ob-
niżeniu po większości β-adrenolityków. Wyjątkiem są
β-adrenolityki z wewnętrzną aktywnością sympatyko-
mimetyczną, które obniżają częstotliwość rytmu serca
tylko podczas wysiłku. Perfuzja niedokrwionych ob-
szarów serca może się poprawić dzięki wydłużeniu
czasu rozkurczu serca (tzn. czasu perfuzji) i odwróce-
nie zjawiska podkradania wieńcowego przez zwięk-
szenie oporności naczyniowej w obszarach, które nie
są niedokrwione. 
Ze względu na mniejszą częstość objawów niepożą-
danych oraz większe bezpieczeństwo w porównaniu
z nieselektywnymi β-adrenolitykami zaleca się stoso-
wanie leków działających tylko na receptory β-1. Do po-
wszechnie stosowanych selektywnych β-adrenolityków
o udokumentowanym działaniu przeciwdławicowym
należą metoprolol, atenolol i bisoprolol. W celu osią-
gnięcia 24-godz. skuteczności działania leku można za-
stosować β-adrenolityk o długim okresie półtrwania
(np. bisoprolol) lub preparat zapewniający dłuższe
utrzymywanie się odpowiedniego stężenia leku w suro-
wicy (np. metoprolol CR). W wypadku atenololu (o okre-
sie półtrwania w osoczu 6–9 godz.) korzystniejsze jest
dawkowanie 2 razy dziennie, zwiększanie dawki wydłu-
ża jednak także czas działania leku. Docelowe dawki 
β-adrenolityków stosowanych w celu uzyskania pełnego
działania przeciwdławicowego wynoszą: dla bisoprolo-
lu 10 mg raz dziennie, metoprololu CR 200 mg raz dzien-
nie, atenololu 100 mg raz dziennie (lub 50 mg 2 razy
dziennie). Stopień skuteczności blokady receptorów β
można oceniać w badaniach wysiłkowych. β-adrenolityki
są skutecznymi lekami przeciwdławicowymi, które
zwiększają tolerancję wysiłku oraz zmniejszają częstość
występowania objawów dławicowych i konieczność
stosowania krótko działających azotanów. U chorych
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z dławicą przebiegającą z kurczem naczyń (vasospastic
angina) przyjmujących te leki objawy mogą się nasilać. 
Do działań niepożądanych β-adrenolityków należy
ziębnięcie kończyn oraz objawowa bradykardia, oba
związane z hamującym wpływem na serce, a także na-
silenie objawów ze strony układu oddechowego
w przebiegu astmy i przewlekłej obturacyjnej choroby
płuc (POChP) (rzadziej w wypadku stosowania leków
selektywnych). β-adrenolityki mogą powodować uczu-
cie zmęczenia, ale tylko 0,4% chorych uczestniczących
w badaniach nad tymi lekami przerwało leczenie z tego
powodu [195]. Nie stwierdzono także wzrostu częstości
występowania depresji, a częstość obserwowanych za-
burzeń seksualnych wyniosła tylko 5 przypadków
na 1000 pacjentolat leczenia (co było przyczyną prze-
rwania leczenia u 0,2% chorych) [196]. Jakość życia, któ-
rą szeroko oceniano u chorych leczonych z powodu
nadciśnienia, jest dobra u chorych stosujących leki z tej
grupy [196,197], jak dotąd nie poddano jednak tego za-
gadnienia systematycznej ocenie u chorych z dławicą
piersiową [198].
Blokery kanału wapniowego
Antagoniści wapnia to także uznane leki przeciw-
dławicowe [40, 191–194]. Jest to zróżnicowana klasa le-
ków, które rozszerzają tętnice wieńcowe i inne tętnice,
hamując napływ wapnia poprzez kanały typu L. Leki
nieselektywne lub obniżające częstotliwość rytmu (we-
rapamil i diltiazem) w pewnym stopniu zmniejszają
także kurczliwość mięśnia sercowego oraz przewodze-
nie w węźle przedsionkowo-komorowym [40, 192]. Na-
czyniowo selektywne pochodne dihydropirydynowe
(np. nifedypina, amlodypina lub felodypina) mogą dzia-
łać nieco kardiodepresyjnie, ale jest to równoważone
przez odruchową aktywację współczulną z niewielkim
wzrostem częstotliwości rytmu serca, który jednak
szybko ustępuje. Należy jednak podkreślić, że aktywa-
cję współczulną obserwuje się czasem nawet po mie-
siącach leczenia z zastosowaniem pochodnych dihydro-
pirydynowych [199]. 
W celu zminimalizowania zmienności stężenia leku
w osoczu i działań sercowo-naczyniowych zaleca się
stosowanie długo działających CCB (np. amlodypiny)
lub leków krótko działających w postaci preparatów
o przedłużonym uwalnianiu (np. nifedypina, felodypina,
werapamil i diltiazem) [200]. Objawy niepożądane za-
leżne są także od stężenia leku i związane głównie
z odpowiedzią wazodylatacyjną naczyń tętniczych (ból
głowy, zaczerwienienie skóry oraz obrzęki w okolicy ko-
stek); objawy te są wyraźnie bardziej nasilone przy sto-
sowaniu pochodnych dihydropirydynowych. Werapamil
może powodować zaparcia. 
Przeciwdławicowe działanie CCB związane jest ze
zmniejszeniem obciążenia serca poprzez systemowe
rozszerzenie naczyń, a także rozszerzanie naczyń wień-
cowych i przeciwdziałanie ich obkurczaniu [40, 192]. Le-
ki te są szczególnie skuteczne u chorych z dławicą Prin-
zmetala, chociaż u niektórych chorych mogą nasilać
niedokrwienie [201].
W badaniu CAMELOT [191] wykazano, że przeciw-
dławicowe działanie amlodypiny, w porównaniu
z placebo, istotnie zmniejszało częstość hospitalizacji
z powodu dławicy, a także konieczność przeprowa-
dzenia rewaskularyzacji w 2-letniej obserwacji. Po-
dobnych efektów przeciwniedokrwiennych nie obser-
wowano w wypadku leczenia enalaprilem. W badaniu
CAPE [202] leczenie amlodypiną, w porównaniu z pla-
cebo, było przyczyną niewielkiej, ale istotnej dalszej
redukcji niedokrwienia, ocenianego w badaniu holte-
rowskim (w grupie placebo efekty niedokrwienia były
wyraźne widoczne) po 7 tygodniach leczenia. Chorzy
zgłaszali także istotne zmniejszenie napadów dławi-
cowych (70% vs 44%) oraz znaczne ograniczenie
przyjmowania nitrogliceryny (67% vs 22%) ocenia-
nych po 10 tygodniach leczenia amlodypiną, w po-
równaniu z placebo. Zarówno w badaniu CAMELOT,
jak i CAPE profil objawów niepożądanych związanych
ze stosowaniem amlodypiny był korzystny. W bada-
niu ACTION, pomimo że nie wykazano zmniejszenia
częstości występowania głównych punktów końco-
wych (zgonu, ostrego zawału serca, dławicy opornej
na leczenie, nowej niewydolności mięśnia sercowego,
udaru prowadzącego do inwalidztwa oraz rewaskula-
ryzacji naczyń obwodowych), zaobserwowano, że le-
czenie nifedypiną wyraźnie zmniejszało częstość ko-
nieczności chirurgicznej rewaskularyzacji naczyń
wieńcowych (HR 0,79; p=0,002) [190]. 
Przeciwdławicowe i przeciwniedokrwienne efekty
działania CCB są addytywne do działania β-adrenoli-
tyków u wielu, choć nie u wszystkich chorych. Zaleca
się łączenie pochodnych dihydropirydynowych 
z β-adrenolitykami, co zapobiega odruchowemu
współczulnemu pobudzeniu serca. Antagoniści wap-
nia, zwalniając czynność serca, mogą wywoływać za-
burzenia przewodzenia u chorych z predyspozycjami,
otrzymujących β-adrenolityki. Wszystkie leki z tej gru-
py mogą wyzwalać niewydolność serca u predyspono-
wanych chorych. Próby stosowania pochodnych dihy-
dropirydynowych jako leków rozkurczających naczy-
nia w niewydolności serca nie zakończyły się powo-
dzeniem. Wolno jednak stosować amlodypinę w le-
czeniu dławicy piersiowej lub nadciśnienia u chorych
z wyrównaną niewydolnością serca, jeśli choroby te
nie poddają się skutecznemu leczeniu lekami z innych
grup (tzn. azotanami i β-adrenolitykami) [203].
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Porównanie β-adrenolityków i CCB w leczeniu
stabilnej dławicy piersiowej
W badaniu IMAGE [204] porównano chorych ze sta-
bilną dławicą leczonych metoprololem CR w daw-
ce 200 mg raz dziennie lub nifedypiną SR w dawce 20
mg 2 razy dziennie przez 6 tygodni (140 chorych w każ-
dej grupie). Zarówno metoprolol, jak i nifedypina
zwiększały tolerancję wysiłku w porównaniu z okre-
sem sprzed leczenia, ale istotnie lepsze wyniki uzyska-
no w grupie otrzymującej metoprolol (p<0,05). Odpo-
wiedź na leki stosowane w badaniu była różna i trud-
na do przewidzenia. W badaniu APSIS, oceniającym
wpływ terapii na tolerancję wysiłku, leczenie werapa-
milem SR przez miesiąc okazało się nieco bardziej sku-
teczne niż terapia metoprololem CR [205]. Mimo że
niedokrwienie indukowane wysiłkiem było czynnikiem
prognostycznym incydentów sercowo-naczyniowych
w czasie trwania badania [205], krótkotrwałe zmniej-
szenie niedokrwienia indukowanego wysiłkiem w wy-
niku leczenia nie stanowiło niezależnego czynnika ro-
kowniczego w odległej perspektywie. 
W badaniu TIBBS [206] wykazano przeciwniedokr-
wienny i przeciwdławicowy efekt działania zarówno
bisoprololu, jak i nifedypiny, aczkolwiek bisoprolol był
lekiem wyraźnie skuteczniejszym. W badaniu TIBET,
z podwójnie ślepą próbą i grupami równoległymi, po-
równywano wpływ atenololu, nifedypiny i ich łącznego
stosowania na niedokrwienie indukowane wysiłkiem
oraz całkowity ładunek niedokrwienia (total ischaemic
burden, TIB). Oba leki, stosowane osobno lub w skoja-
rzeniu, powodowały istotną poprawę parametrów wy-
siłkowych i istotne zmniejszenie cech niedokrwienia
podczas codziennych czynności w porównaniu z place-
bo. Nie wykazano jednak istotnych różnic pomiędzy
grupami w zakresie żadnego z badanych parametrów
charakteryzujących niedokrwienie. W grupie otrzymu-
jącej nifedypinę, w porównaniu z grupą leczoną ateno-
lolem i chorymi przyjmującymi oba leki, stwierdzono
istotnie więcej przypadków wycofania się z badania
z powodu wystąpienia działań niepożądanych [6, 207].
Metaanalizy porównujące efekty leczenia β-adrenolity-
kami i CCB u chorych ze stabilną dławicą piersiową
wykazały, że β-adrenolityki skuteczniej zmniejszają
częstość napadów dławicy, aczkolwiek wpływ obu ba-
danych grup leków na tolerancję wysiłku i niedokrwie-
nie jest podobny [40, 208]. 
Dlatego też, na podstawie dostępnych danych,
u chorych bez zawału serca w wywiadzie w leczeniu
przeciwdławicowym zaleca się wybór β-adrenolityka
albo CCB, w zależności od osobniczej tolerancji, wystę-
powania innych chorób oraz stosowania jednocześnie
innych leków. Jeśli na tej podstawie nie udaje się
wskazać lepszej opcji terapeutycznej, lekiem z wyboru
powinien być β-adrenolityk. 
Porównanie azotanów z β-adrenolitykami lub CCB
Niewiele jest badań porównujących przeciwdławi-
cowy i przeciwniedokrwienny efekt długo działających
azotanów z efektami β-adrenolityków lub CCB, nie ma
też danych dotyczących wpływu azotanów na choro-
bowość u osób ze stabilną dławicą piersiową [208].
W metaanalizie Heidenreicha i wsp. wykazano nie-
istotne rzadsze stosowanie nitrogliceryny w trakcie le-
czenia β-adrenolitykami oraz mniejszą liczbę epizodów
dławicowych tygodniowo u chorych przyjmujących
CCB w porównaniu z tymi, którzy przyjmowali długo
działające azotany [208]. Dlatego też długo działające
azotany nie mają żadnej przewagi terapeutycznej za-
równo nad β-adrenolitykami, jak i CCB. 
Leki otwierające kanały potasowe
Głównym przedstawicielem tej grupy leków jest ni-
korandil, który wykazuje podwójny mechanizm działa-
nia: za pomocą reszty azotowej aktywuje kanały pota-
sowe oraz wykazuje działanie podobne do azotanów
[209]. Nikorandil standardowo podawany jest w daw-
ce 20 mg 2 razy dziennie w celu zapobiegania napa-
dom dławicy. Tolerancja działania przeciwdławicowego
leku może rozwinąć się w trakcie przewlekłego lecze-
nia, jednak tolerancja krzyżowa w azotanami nie po-
winna stanowić problemu. Uważa się, że oprócz wła-
ściwości przeciwdławicowych, nikorandil ma także
działanie kardioprotekcyjne. W badaniu IONA (The Im-
pact Of Nicorandil in Angina) wykazano istotne zmniej-
szenie występowania poważnych incydentów wieńco-
wych u osób ze stabilną dławicą leczonych nikorandi-
lem jako lekiem dodatkowym w połączeniu ze standar-
dowym leczeniem w porównaniu z placebo [76]. Różni-
ca ta wynikała jednak z wpływu nikorandilu na liczbę
przyjęć do szpitala z powodu bólu w klatce piersiowej,
natomiast nie uzyskano istotnych statystycznie wyni-
ków dotyczących redukcji ryzyka zgonu sercowego
i zawału serca bez skutku śmiertelnego podczas lecze-
nia trwającego 1,6 roku. Dlatego wartość leczenia ni-
korandilem jest nadal przedmiotem dyskusji [210]. Ni-
korandil nie jest dostępny we wszystkich krajach.
Inne leki 
Wykazano, że inhibitory węzła zatokowego, takie
jak iwabradyna, które wykazują ujemny efekt chrono-
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tropowy zarówno w spoczynku, jak i podczas wysiłku,
mają udowodnioną skuteczność przeciwdławicową
i można je stosować jako leczenie alternatywne u cho-
rych, którzy nie tolerują β-adrenolityków [171, 211, 212]. 
Leki o działaniu metabolicznym chronią przed nie-
dokrwieniem poprzez nasilenie metabolizmu glukozy
w stosunku do przemian kwasowo-tłuszczowo. Zarów-
no trimetazydyna [213, 214], jak i randazyna [215, 216]
mają wykazane działanie przeciwdławicowe. Można je
stosować w połączeniu w innymi lekami o działaniu he-
modynamicznym, ponieważ ich podstawowy efekt nie
wynika ze zmniejszenia częstotliwości rytmu serca lub
ciśnienia tętniczego. Trimetazydyna jest dostępna już
od kilku lat, ale nie we wszystkich krajach. Ranolazyna,
pomimo prowadzonych intensywnych badań, nie otrzy-
mała jeszcze licencji EMEA (European Agency for the
Evaluation of Medicinal Products). Jak dotąd nie okre-
ślono, czy leki te wpływają na rokowanie chorych ze
stabilną dławicą. Molsidomina jest lekiem rozszerzają-
cym naczynia o działaniu podobnym do azotanów orga-
nicznych i w odpowiednich dawkach jest skutecznym
środkiem przeciwniedokrwiennym i przeciwdławico-
wym [217]. Podobnie jak ww. leki, także molsidomina
nie jest dostępna we wszystkich krajach. 
Zalecenia dotyczące leczenia farmakologicznego 
Leczenie przeciwdławicowe powinno być dostoso-
wane do indywidualnych potrzeb chorego, należy je
także indywidualnie monitorować. Krótko działające
azotany, jeśli są tolerowane, zaleca się wszystkim cho-
rym w celu natychmiastowego zmniejszenia ostrych
objawów dławicy. Pomimo że leki z innych grup mają
dodatkowe działanie przeciwdławicowe, co udowod-
niono w badaniach klinicznych, to niekoniecznie po-
wodują podobny efekt u każdego chorego. Bardziej in-
tensywne leczenie przeciwdławicowe także bywa pro-
blematyczne. Wykazano bowiem, że stosowanie
trzech leków przeciwdławicowych słabiej zapobiega
występowaniu objawów niż terapia dwoma lekami
[218, 219]. Dlatego przed włączeniem dodatkowego
środka dawkowanie pierwszego leku powinno zostać
zoptymalizowane. Zanim włączony zostanie trzeci pre-
parat przeciwdławicowy, zaleca się także zmianę kom-
binacji dotychczasowych leków. Zawsze gdy leczenie
farmakologiczne nie odnosi oczekiwanego skutku, na-
leży wziąć pod uwagę nieprzestrzeganie przez pacjen-
ta zaleceń terapeutycznych. 
Dla chorych, którzy zostali w odpowiedni sposób
zakwalifikowani do leczenia po wstępnej ocenie i stra-
tyfikacji ryzyka, zaleca się strategię postępowania
przeciwdławicowego (Rycina 4.). Niniejsze zalecenia
odnoszą się do leczenia przeciwdławicowego, poziom
wiarygodności odnosi się do skuteczności przeciwdła-
wicowej i przeciwniedokrwiennej, chyba że zaznaczo-
no inaczej. 
Zalecenia dotyczące leczenia farmakologicznego,
którego celem jest ustąpienie objawów i/lub
zmniejszenie niedokrwienia u chorych ze stabilną
dławicą piersiową 
Klasa I
(1) zapewnienie dostępu do krótko działającej nitrogli-
ceryny stosowanej w celu zwalczania ostrych dole-
gliwości oraz poinstruowanie chorych o zasadach
leczenia (poziom wiarygodności B)
(2) sprawdzanie skuteczności działania β-adrenolity-
ków i stopniowe zwiększanie dawek do osiągnięcia
pełnej dawki; rozważyć potrzebę 24-godz. ochrony
przed niedokrwieniem (poziom wiarygodności A)
(3) w razie nietolerancji β-adrenolityków lub słabej
skuteczności leczenia podjąć próbę monoterapii
z zastosowaniem CCB (poziom wiarygodności A),
długo działającego azotanu (poziom wiarygodności
C) lub nikorandilu (poziom wiarygodności C)
(4) jeśli monoterapia β-adrenolitykiem jest niewystar-
czająca, dodać CCB z grupy pochodnych dihydropi-
rydyny (poziom wiarygodności B) 
Klasa IIa
(1) w razie nietolerancji β-adrenolityków próba lecze-
nia z zastosowaniem inhibitorów węzła zatokowe-
go (poziom wiarygodności B)
(2) jeśli monoterapia CCB lub leczenie skojarzone (z β-
adrenolitykiem) jest nieskuteczne, należy zastąpić
CCB długo działającym azotanem lub nikorandilem.
Wskazana jest ostrożność, by uniknąć rozwoju to-
lerancji azotanów (poziom wiarygodności C) 
Klasa IIb
(1) leki metaboliczne, o ile są dostępne, mogą być do-
łączone do dotychczasowej terapii lub użyte jako
zamiennik, gdy dotychczas stosowane leczenie jest
źle tolerowane (poziom wiarygodności B)
Leczenie z zastosowaniem trzech leków należy roz-
ważyć tylko wtedy, gdy terapia z użyciem dwóch środ-
ków w optymalnych dawkach jest niewystarczająca.
Należy szczegółowo oceniać efekt działania dodatko-
wych leków. U chorych, u których leczenie z zastoso-
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waniem dwóch leków słabo przeciwdziała występowa-
niu objawów, należy rozważyć wykonanie rewaskula-
ryzacji, podobnie jak u osób, które wyraźnie preferują
leczenie inwazyjne, a nie farmakoterapię. Należy
szczegółowo wyjaśnić choremu konieczność ciągłego
leczenia w celu poprawy rokowania, niezależnie od te-
go, czy zostanie poddany rewaskularyzacji, czy też nie
oraz indywidualnego określenia stosunku ryzyka
do spodziewanych korzyści. Niezależnie od przedsta-
wionych powyżej możliwości leczenia, postępowanie
w dławicy opornej na leki jest wciąż wyzwaniem,
a opcje postępowania w takich przypadkach przedsta-
wiono w osobnym rozdziale.
Szczególne sytuacje terapeutyczne: 
kardiologiczny zespół X oraz dławica 
naczynioskurczowa
Leczenie zespołu X. Celem leczenia powinno być ła-
godzenie objawów [220]. Ze względu na fakt, że dzia-
łanie azotanów jest skuteczne u ponad połowy cho-
rych, zaleca się rozpoczęcie terapii od długo działają-
cych leków z tej grupy. W razie utrzymywania się obja-
wów, można dołączyć CCB lub β-adrenolityk. Chociaż
zablokowanie receptorów α-adrenergicznych powodu-
je zwiększenie rezerwy naczyniorozkurczowej u cho-
rych z zespołem X, leki hamujące aktywność recepto-
rów α są klinicznie nieskuteczne [221, 222]. Istnieją do-
niesienia, że u niektórych chorych skuteczne są inne
leki, takie jak nikorandil i trimetazydyna. 
Inhibitory ACE i statyny są pomocne w procesie
przywracania prawidłowej funkcji śródbłonka i powin-
ny być poważnie brane pod uwagę u chorych z zespo-
łem X jako część postępowania mającego na celu ni-
welowanie istniejących czynników ryzyka. Dostępne są
dane, z których wynika, że inhibitory ACE oraz statyny
mogą być także użyteczne w zmniejszaniu niedo-
krwienia indukowanego wysiłkiem u takich chorych.
Aby osiągnąć długotrwałe efekty terapeutyczne
u chorych z zespołem X, konieczne jest multidyscypli-
narne podejście do choroby [223]. Może ono obejmo-
wać leczenie przeciwbólowe z zastosowaniem imipra-
miny i aminofiliny, leczenie psychologiczne, techniki
elektrostymulacji oraz ćwiczenia fizyczne. Dostępne są
wyniki badań wskazujące na korzystny wpływ prze-
zskórnej HTZ [224, 225] u chorych kobiet w okresie po-
menopazualnym w postaci poprawy funkcji śródbłon-
ka oraz zmniejszenia objawów, jednak w świetle naj-
nowszych badań dokumentujących niekorzystny
wpływ takiej terapii na występowanie powikłań serco-
wo-naczyniowych zaleca się ostrożność w podejmowa-
niu decyzji o wprowadzaniu HTZ w celu leczenia ze-
społu X. 
Zalecenia dotyczące leczenia farmakologicznego,
którego celem jest łagodzenie objawów u chorych
z kardiologicznym zespołem X
Klasa I
(1) leczenie z zastosowaniem azotanów, β-adrenolity-
ków oraz CCB w monoterapii lub skojarzeniu (po-
ziom wiarygodności B)
(2) leczenie statynami u chorych z hiperlipidemią (po-
ziom wiarygodności B)
(3) inhibitory ACE u chorych z nadciśnieniem (poziom
wiarygodności C)
Klasa IIa 
(1) próba leczenia innymi środkami przeciwdławicowy-
mi, w tym nikorandilem i lekami o działaniu meta-
bolicznym (poziom wiarygodności C) 
Klasa IIb
(1) aminofilina – w razie utrzymywania się dolegliwości
bólowych mimo stosowania leków wymienionych
w zaleceniach klasy I (poziom wiarygodności C)
(2) imipramina – w razie utrzymywania się dolegliwości
bólowych mimo stosowania leków wymienionych
w zaleceniach klasy I (poziom wiarygodności C)
Leczenie dławicy naczynioskurczowej. Istotne jest
usunięcie czynników nasilających proces chorobowy,
takich jak palenie papierosów [226]. Głównymi ele-
mentami leczenia są azotany oraz CCB. Podczas gdy
azotany są bardzo skuteczne w zwalczaniu ostrego
kurczu naczyń, nie wykazują działania zapobiegające-
go napadom dławicy w spoczynku [129]. Większą sku-
teczność w znoszeniu objawów kurczu naczyń wieńco-
wych mają CCB, a w leczeniu należy docelowo stoso-
wać wysokie dawki: do 480 mg/dobę werapamilu, 260
mg/dobę diltiazemu, do 120 mg/dobę nifedypiny. Nale-
ży jednak podkreślić, że tylko u 38% chorych leczenie
z zastosowaniem CCB całkowicie niweluje dolegliwo-
ści dławicowe [129]. U większości chorych terapia sko-
jarzona z użyciem długo działających azotanów oraz
wysokich dawek CCB powoduje istotną poprawę w od-
niesieniu do występowania objawów dławicy. Rola 
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α-andrenolityków jest kontrowersyjna, są jednak poje-
dyncze doniesienia wskazujące na korzystny efekt te-
rapeutyczny [227]. Nikorandil, lek aktywujący kanały
potasowe, bywa przydatny u niektórych chorych z dła-
wicą naczynioskurczową oporną na leczenie [228].
Samoistne ustąpienie skłonności do kurczu naczyń
obserwuje się u ok. połowy chorych z krajów zachod-
nich po co najmniej roku leczenia [229]. Dlatego do-
puszcza się zmniejszanie intensywności i zaprzestanie
leczenia po 6–12 mies. od ustąpienia objawów dławi-
cowych w wyniku stosowanej terapii. Jeśli kurcz na-
czyń pojawia się u osób z istotną chorobą wieńcową,
należy również stosować się do wytycznych postępo-
wania leczniczego, których celem jest poprawa roko-
wania i wtórna profilaktyka choroby wieńcowej. 
Zalecenia dotyczące farmakologicznego leczenia
dławicy naczynioskurczowej 
Klasa I
(1) stosowanie CCB i, jeśli to konieczne, azotanów
u chorych z prawidłowym wynikiem koronarografii
lub jedynie nieistotnymi hemodynamicznie zmia-
nami w tętnicach wieńcowych (poziom wiarygod-
ności B)
Rewaskularyzacja mięśnia sercowego 
Dostępne są dwie uznane metody rewaskularyzacji
stosowane w leczeniu przewlekłej stabilnej dławicy
piersiowej będącej wynikiem miażdżycy tętnic wieńco-
wych: CABG oraz PCI. W ostatnich latach obie metody
szybko się rozwijają, wprowadzono bowiem minimal-
nie inwazyjne techniki chirurgii serca, operacje bez
użycia krążenia pozaustrojowego, a także stenty uwal-
niające leki (drug eluting stents, DES). Podobnie jak
w wypadku leczenia farmakologicznego, są dwa głów-
ne cele rewaskularyzacji: przedłużenie życia lub okre-
su bez zawału serca oraz redukcja/likwidacja objawów.
Indywidualnie rozpatrywane ryzyko dla chorego i nasi-
lenie objawów powinny być głównymi czynnikami bra-
nymi pod uwagę przy podejmowaniu decyzji terapeu-
tycznych. 
Chirurgiczna rewaskularyzacja naczyń 
wieńcowych 
Istnieją dwa główne rodzaje wskazań do operacji
CABG: rokownicze oraz objawowe. Korzyści rokowni-
cze z CABG wynikają głównie ze zmniejszenia śmier-
telności sercowej, mniej jest bowiem dowodów na re-
dukcję ryzyka zawałów serca po operacji [230, 231].
Oceniając korzyści rokownicze u chorych z grupy ni-
skiego ryzyka (roczna umieralność <1%), nie wykazano
jak dotąd przewagi rewaskularyzacji chirurgicznej
nad leczeniem zachowawczym [231]. W metaanalizie
obejmującej badania porównawcze CABG z leczeniem
farmakologicznym wykazano, że CABG wpływa na po-
prawę rokowania tylko chorych z grup umiarkowane-
go oraz wysokiego ryzyka. U chorych leczonych zacho-
wawczo nawet z umiarkowanym ryzykiem, 5-letnia
umieralność wynosiła 13,9%, a roczna 2,8%, co jest
wynikiem zbyt wysokim w odniesieniu do aktualnych
standardów. Dalsze badania obserwacyjne, wykonane
na podstawie rejestru Duke University potwierdziły, że
zmniejszenie umieralności odległej w wyniku chirur-
gicznego leczenia choroby wieńcowej dotyczyło tylko
grup wysokiego ryzyka sercowego [232]. Analiza badań
obserwacyjnych i prób z randomizacją, kontrolowa-
nych placebo, wykazała, że obecność zmian w tętni-
cach wieńcowych o charakterystycznej lokalizacji ana-
tomicznej wiąże się z lepszym rokowaniem u chorych
poddanych operacji w porównaniu z leczeniem zacho-
wawczym. Do stanów takich należy: 
• istotne zwężenia pnia lewej tętnicy wieńcowej (left
main, LM);
• istotne proksymalne zwężenie trzech głównych tętnic;
• istotne zwężenie dwóch głównych tętnic, w tym cia-
sne proksymalne zwężenie gałęzi przedniej zstępu-
jącej lewej tętnicy wieńcowej (left anterior descen-
ding, LAD). 
Za istotne zwężenie w powyższych badaniach uwa-
żano zmiany ≥70% w głównych tętnicach wieńcowych
oraz ≥50% w pniu LM. Uszkodzenie mięśnia lewej ko-
mory serca zwiększa korzyści prognostyczne związane
z operacją w porównaniu z leczeniem zachowawczym
we wszystkich grupach ryzyka. Niniejsze informacje
pochodzą z dwóch głównych badań z randomizacją:
The European Coronary Artery Study oraz The North
American CASS Study [103, 233]. 
Wykazano, że u chorych z przewlekłą dławicą le-
czenie chirurgiczne wiąże się z istotną redukcją obja-
wów i niedokrwienia oraz poprawą jakości życia. Efek-
ty te daje się zaobserwować w znacznie szerszej gru-
pie chorych niż w wypadku poprawy śmiertelności
[230]. Pomimo postępu, jaki dokonał się w kardiochi-
rurgii, ważnym problemem pozostaje chorobowość
i śmiertelność związana z operacją. Dlatego też indy-
widualne ryzyko chorego oraz korzyści z operacji po-
winny być tak samo szczegółowo omawiane u chorych
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z grupy niskiego ryzyka, u których decyzja o operacji
podejmowana jest tylko na podstawie objawów, jak
u chorych z grupy wysokiego ryzyka. 
Całkowita częstość zgonów okołooperacyjnych wy-
nosi 1–4% [9, 234–237] i zależy od charakterystyki ba-
danej populacji. U chorych kwalifikowanych do rewa-
skularyzacji chirurgicznej dostępne są sprawdzone mo-
dele oceny ryzyka indywidualnego związanego z opera-
cją [238]. Przez ostatnie 20 lat standardem postępowa-
nia operacyjnego było pomostowanie tętnicy LAD
z użyciem tętnicy piersiowej wewnętrznej lewej (left in-
ternal thoracic artery, LITA) oraz żyły odpiszczelowej
w wypadku pozostałych pomostów. Problem kliniczny
stanowi nadal nawrót objawów w wyniku zmian w po-
mostach żylnych (choroba pomostów żylnych). Na pod-
stawie dużych badań obserwacyjnych wykazano, że za-
stosowanie pomostu tętniczego LITA poprawia przeży-
cie i zmniejsza ryzyko zawału serca, nawrotu dolegliwo-
ści dławicowych oraz konieczności dalszych interwencji
sercowych [239]. Do innych stosowanych pomostów
tętniczych należą tętnica promieniowa oraz prawa tęt-
nica żołądkowo-sieciowa. Największe doświadczenie
związane jest z tętnicą promieniową, przy jej zastoso-
waniu dostępne wyniki badań wskazują ponad 90%
odsetek drożności naczynia w pierwszych 3 latach
po operacji. 
Zastosowanie krążenia pozaustrojowego (cardio-
pulmonary bypass, CPB) podczas zabiegów chirurgicz-
nej rewaskularyzacji serca pozostaje nadal najpow-
szechniej stosowaną metodą operacyjną, ale tzw. chi-
rurgia bez krążenia (off-pump coronary artery bypass,
OPCAB) może prowadzić do zmniejszenia śmiertelności
i chorobowości okołooperacyjnej. Dostępne wyniki ba-
dania z randomizacją, porównującego technikę OPCAB
ze standardową procedurą nie ujawniły różnic w zakre-
sie analizowanych wyników leczenia w okresie pierw-
szych 1–3 lat po operacji [240, 241]. Co więcej, w jed-
nym z ostatnich badań z randomizacją Khan i wsp.,
na podstawie kontrolnego badania angiograficznego
wykonanego 3–6 mies. po operacji, wykazali istotne
zmniejszenie drożności pomostów (90 vs 98%) w gru-
pie chorych operowanych bez CPB [242]. Wyniki te
wskazują, że rezygnacja z CPB nie jest panaceum, ale
powinno ono być stosowane ostrożnie i w wybranej
grupie chorych z dogodnymi do zabiegu naczyniami
i istotnymi chorobami współistniejącymi.
Przezskórne interwencje wieńcowe
Początkowo angioplastykę przezskórną stosowano
tylko do leczenia choroby jednonaczyniowej, ale ogrom-
ny wzrost doświadczenia, rozwój narzędzi, szczególnie
stentów i leczenia wspomagającego, doprowadził
w ostatnich latach do istotnego zwiększenia roli tego
sposobu leczenia. U chorych ze stabilną dławicą i odpo-
wiednim przebiegiem anatomicznym naczyń wieńco-
wych zastosowanie stentów i leczenia wspomagającego
pozwala kompetentnemu operatorowi na przeprowa-
dzenie angioplastyki jednego lub wielu naczyń wieńco-
wych z dużym prawdopodobieństwem powodzenia sa-
mej procedury i z ryzykiem możliwym do zaakceptowa-
nia [243]. Ryzyko zgonu związanego z zabiegiem rutyno-
wej angioplastyki waha się od 0,3 do 1% z możliwością
znacznych odchyleń. PCI można traktować jako zabieg
alternatywny dla CABG wykonywanej w celu zmniejsze-
nia objawów praktycznie we wszystkich przypadkach.
Jak wynika z dostępnych danych, PCI w porównaniu z le-
czeniem zachowawczym nie wydaje się przynosić istot-
nych korzyści co do zmniejszenia umieralności chorych
ze stabilną dławicą [244].
Na podstawie wyników badań wykazano nato-
miast, że PCI jest istotnie bardziej skuteczna niż lecze-
nie farmakologiczne w redukcji incydentów sercowo-
-naczyniowych, które wpływają na jakość życia cho-
rych (dławica piersiowa, duszność, konieczność po-
nownej hospitalizacji czy ograniczenie wydolności wy-
siłkowej). Autorzy badania ACME [245] wykazali istot-
ną przewagę PCI w porównaniu z leczeniem zacho-
wawczym, obserwując rzadsze występowanie obja-
wów oraz lepszą wydolność fizyczną chorych podda-
nych PCI. Częstość zgonów i zawałów serca była po-
dobna w obu grupach. Średnioterminowe wyniki lecze-
nia chorych z chorobą dwunaczyniową nie dowodzą
jednak różnicy w stopniu kontroli objawów w porów-
naniu z leczeniem farmakologicznym (jednakowa po-
prawa czasu trwania wysiłku, okresu bez objawów
dławicowych oraz poprawa jakości życia po 6 mies. ob-
serwacji), przeciwnie niż u osób z chorobą jednonaczy-
niową [246]. Wyniki tego niewielkiego badania
(n=328) wskazują, że PCI może być mniej skuteczna
pod względem zwalczania objawów u osób z chorobą
dwunaczyniową ze stabilną dławicą niż u chorych
z chorobą jednego naczynia.
W badaniu RITA-2 [247] wykazano, że PCI lepiej
kontroluje objawy niedokrwienia i poprawia wydol-
ność fizyczną niż leczenie zachowawcze, ale związana
jest z częstszym występowaniem złożonego punktu
końcowego – śmierci i zawału serca w okresie około-
zabiegowym. Do badania włączono 1018 chorych (62%
z chorobą wielonaczyniową i 34% z istotnymi zmiana-
mi w proksymalnym odcinku LAD zstępującej) ze sta-
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bilną dławicą, których zgodnie z zasadami randomiza-
cji przydzielono do PCI lub leczenia zachowawczego,
a następnie obserwowano przez średnio 2,7 lat. Cho-
rym, u których optymalne leczenie zachowawcze nie
zapewniało wystarczającej kontroli objawów, zezwala-
no na krzyżową zmianę grupy i wykonanie przezskór-
nej rewaskularyzacji mięśnia sercowego. Do badania
AVERT [248] włączono 341 chorych ze stabilną chorobą
wieńcową, prawidłową funkcją lewej komory, z dławi-
cą piersiową I i/lub II klasy, których losowo włączono
do grupy PCI lub leczonej farmakologicznie z zastoso-
waniem atorwastatyny w dawce 80 mg/dobę. W cią-
gu 18 mies. obserwacji incydenty niedokrwienne
stwierdzono u 13% chorych leczonych zachowawczo
i 21% chorych poddanych PCI (p=0,048). Redukcja ob-
jawów dławicowych była natomiast większa w grupie
PCI. Dane te wskazują, że leczenie farmakologiczne
z agresywną terapią hipolipemizującą może być rów-
nie skuteczne jak PCI w redukcji incydentów niedo-
krwiennych u chorych z grupy niskiego ryzyka ze sta-
bilną chorobą wieńcową.
Planowa implantacja stentu i DES. Porównując ru-
tynowe stentowanie naczyń wieńcowych i angioplasty-
kę balonową w metaanalizie 29 badań obejmujących
łącznie 9918 chorych nie wykazano istotnych różnic
pod względem liczby zgonów, zawałów serca oraz ko-
nieczności wykonania rewaskularyzacji chirurgicznej.
Natomiast stentowanie zmniejsza częstość występo-
wania restenozy i konieczność przeprowadzenia po-
nownej angioplastyki [249], co potwierdziła także ko-
lejna, niedawno opublikowana metaanaliza [250]. Re-
stenoza w stencie wciąż jednak ogranicza skuteczność
PCI u chorych ze stabilną chorobą wieńcową z koniecz-
nością docelowej rewaskularyzacji zmiany w 5–25%
przypadków.
Stenty typu DES są przedmiotem zainteresowania
ze względu na możliwość inwazyjnego leczenia choro-
by wieńcowej od czasu ogłoszeniu wyników badania
RAVEL [251]. Obecnie trzy leki (paklitaksel, sirolimus
i jego pochodna everolimus) mają istotnie korzystne
działanie, co potwierdzono w prospektywnych bada-
niach z randomizacją. Do dziś dysponujemy tylko ba-
daniami obejmującymi chorych z chorobą jednonaczy-
niową oraz ze stabilną lub niestabilną dławicą. Lecze-
nie z zastosowaniem stentów DES jest skuteczniejsze
niż stosowanie normalnych stentów metalowych:
zmniejsza ryzyko restenozy oraz poważnych incyden-
tów sercowych, w tym rewaskularyzacji naczynia doce-
lowego. Na podstawie dostępnych danych oceniono,
że częstość występowania poważnych incydentów ser-
cowych (major adverse cardiac events, MACE) w cią-
gu 9-mies. obserwacji wynosi od 7,1 do 10,3% dla sten-
tów DES w porównaniu z 13,3–18,9% dla stentów kla-
sycznych. Bardziej szczegółowe dane dotyczące stoso-
wania stentów DES zawarte są w wytycznych ESC do-
tyczących PCI. 
Rewaskularyzacja a leczenie zachowawcze 
Oprócz badań porównujących wyłącznie efekty PCI
z wynikami z leczenia zachowawczego lub rewaskula-
ryzacji chirurgicznej z leczeniem zachowawczym, do-
stępnych jest także kilka badań porównujących efekt
rewaskularyzacji (PCI albo chirurgicznej) z farmakote-
rapią. Badanie ACIP (The Asymptomatic Cardiac Ischa-
emia Pilot Study) [253] dostarcza dodatkowych danych
na temat leczenia zachowawczego w porównaniu z PCI
lub CABG u chorych z rozpoznaną CAD i bezobjawo-
wym niedokrwieniem, stwierdzonym zarówno w bada-
niu wysiłkowym, jak i ambulatoryjnym monitorowaniu
EKG metodą Holtera. Do badania włączono 558 cho-
rych z niewielkimi objawami, ale z potwierdzonym nie-
dokrwieniem w badaniach dodatkowych kwalifikują-
cych do PCI lub CABG, których wg zasad randomizacji
przydzielono do leczenia farmakologicznego pod kon-
trolą dławicy, leczenia farmakologicznego pod kontro-
lą dławicy i niedokrwienia oraz rewaskularyzacji meto-
dą PCI lub CABG. W ciągu 2 lat obserwacji zgon lub za-
wał serca stwierdza się u 4,7% chorych poddanych re-
waskularyzacji, w porównaniu z 8,8% chorych leczo-
nych pod kontrolą niedokrwienia i 12,1% pod kontrolą
dławicy (p<0,01 dla chorych poddanych rewaskulary-
zacji w porównaniu z grupami leczonymi farmakolo-
gicznie). Wyniki badania ACIP wykazały, że chorzy
z grupy wysokiego ryzyka, bezobjawowi lub zgłaszają-
cy niewielkie dolegliwości, u których stwierdza się
istotną chorobę wieńcową, odnoszą istotnie większe
korzyści z rewaskularyzacji serca metodą PCI lub CABG
niż z leczenia farmakologicznego.
W szwajcarskim badaniu TIME [254] przeprowadzo-
nym w grupie chorych w podeszłym wieku (średni
wiek wynosił 80 lat) z ciężką dławicą, pacjentów ran-
domizowano do pilnej rewaskularyzacji inwazyjnej lub
kontynuacji leczenia zachowawczego. W grupie cho-
rych poddanych leczeniu inwazyjnemu u 52% przepro-
wadzono PCI, a u 21% CABG. Leczenie inwazyjne wią-
zało się z istotnym statystycznie zmniejszeniem obja-
wów po 6 mies. od zabiegu. Po roku natomiast nie za-
obserwowano żadnych różnic, co częściowo wiązało
się z przeprowadzeniem późnej rewaskularyzacji
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u 48% chorych w farmakologicznym ramieniu badania.
Porównując obie grupy, nie zaobserwowano różnic
w częstości występowania zgonów i zawału serca.
Do badania MASS (The Medicine, Angioplasty or Surge-
ry Study) włączono chorych ze stabilną dławicą i izolo-
waną chorobą lewej tętnicy zstępującej przedniej, któ-
rych zgodnie z zasadami randomizacji przydzielono
do leczenia zachowawczego lub PCI (z wszczepieniem
stentu) albo CABG. Oceniano występowanie złożonego
głównego punktu końcowego: zgonu sercowego, za-
wału serca oraz dławicy opornej na leczenie, wymaga-
jącej ponownej rewaskularyzacji metodą chirurgiczną.
W okresie 3 lat obserwacji zdarzenia składające się
na złożony punkt końcowy wystąpiły u 24% chorych
poddanych PCI, 17% leczonych farmakologicznie i u 3%
chorych poddanych rewaskularyzacji chirurgicznej. Co
istotne, porównując wszystkie trzy grupy, nie wykaza-
no różnic istotnych statystycznie w odniesieniu
do ogólnej częstości zgonów. Zgon lub zawał serca wy-
stąpił u 1% chorych poddanych CABG, 2% chorych
z grupy PCI oraz 1,4% leczonych farmakologicznie. 
PCI w porównaniu z CABG
W celu określenia najlepszej metody rewaskulary-
zacji w wielu przeprowadzonych dotychczas badaniach
klinicznych porównywano PCI z leczeniem chirurgicz-
nym – zarówno przed, jak i po wprowadzeniu stento-
wania [236, 256, 257] oraz w chorobie wielo- jak i jed-
nonaczyniowej. Metaanaliza badań przeprowadzonych
przed 1995 r. [258], kiedy rzadkością było wszczepianie
stentów do naczyń wieńcowych, na podstawie oceny
częstości zgonów lub złożonego punktu końcowego
obejmującego zgon lub zawał serca, nie wykazała żad-
nych różnic obu strategii leczenia. Śmiertelność we
wczesnym okresie hospitalizacji po zabiegu wynio-
sła 1,3% dla chorych poddanych CABG i 1% dla PCI. Ko-
nieczność kolejnych rewaskularyzacji była istotnie
większa w grupie PCI, a objawy dławicowe występo-
wały znamiennie rzadziej po roku po CABG niż po PCI.
Natomiast po 3 latach obserwacji nie zanotowano już
istotnej statystycznej różnicy między grupami. Wyniki
badania BARI, największej próby z randomizacją po-
równującej PCI i CABG, której nie włączono do powyż-
szej metaanalizy, są podobne, choć w badaniu tym
stwierdzono przewagę CABG w podgrupie chorych
z cukrzycą, przekładającą się na zmniejszenie śmiertel-
ności [259].
W nowszych badaniach, takich jak ARTS [260]
i SOS [256], ocenie poddano już chorych, którym wsz-
czepiono stenty jako część zabiegu PCI. W badaniu
ARTS-1 [260] porównano PCI z implantacją wielu sten-
tów w celu wykonania pełnej rewaskularyzacji, z CABG
u chorych z chorobą wielonaczyniową (multivessel di-
sease, MVD). Badania tego jednak nie przeprowadzono
wyłącznie u chorych ze stabilną dławicą piersiową: od-
powiednio 37 i 35% stanowili chorzy z niestabilną dła-
wicą piersiową, 57 i 60% chorzy ze stabilną dławicą,
a 6 i 5% osoby z niemym niedokrwieniem. Po roku ob-
serwacji wykazano, że pod względem częstości wystę-
powania zgonu, udaru i zawału serca, PCI z wszczepie-
niem stentów u wybranych chorych z chorobą wielo-
naczyniową jest równie skuteczna jak CABG. Zaobser-
wowano jednak, że u chorych poddanych PCI ze sten-
towaniem częściej zachodziła konieczność wykonania
ponownej rewaskularyzacji. 
W metaanalizie badań z wykorzystaniem stentów
[234] stwierdzono istotną przewagę w zakresie śmier-
telności u chorych poddanych CABG w porównaniu
z PCI po 5 latach obserwacji i utrzymywanie się tej ten-
dencji po 8 latach od początku badania w grupie osób
z chorobą wielonaczyniową. U osób poddanych CABG
stwierdzono także istotnie rzadsze występowanie ob-
jawów dławicowych oraz konieczność ponownej rewa-
skularyzacji. Analiza przeprowadzona w podgrupach
badania, wśród chorych poddanych PCI ze stentowa-
niem naczyń wieńcowych i bez, wykazała istotną hete-
rogenność wyników w badaniach przeprowadzonych
przed wprowadzeniem stentów do powszechnego
użytku. Zaobserwowano tendencję do mniejszej
śmiertelności w grupie CABG, natomiast nie stwier-
dzono podobnej różnicy, porównując CABG ze stento-
waniem naczyń wieńcowych. Brak istotnych różnic
w ocenie głównego punktu końcowego – zgonu, zawa-
łu serca lub udaru mózgu w ciągu rocznej obserwacji,
wykazano w jednej z ostatnich metaanaliz, czterech
kontrolowanych badań klinicznych z randomizacją, po-
równujących PCI z zastosowaniem stentów i chirur-
giczne leczenie choroby wieńcowej (n=3051). W przeci-
wieństwie do powyższych wyników, dane z trwające-
go 3 lata badania obserwacyjnego, obejmującego pra-
wie 60 000 chorych z New York Cardiac Registry wyka-
zały, że u chorych z chorobą dwóch lub więcej naczyń
wieńcowych CABG wiązało się z większą szansą
na przeżycie odległe niż PCI z implantacją stentu. 
Reasumując, jak wynika z powyższych badań, poza
populacją chorych z grupy wysokiego ryzyka, u których
bezsprzecznie udowodniono korzyści rokownicze z chi-
rurgicznej rewaskularyzacji serca, zarówno PCI, jak
i CABG można rozważać jako skuteczne metody
zmniejszające występowanie objawów dławicowych.
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Rewaskularyzację chirurgiczną można zalecić chorym
z odpowiednią anatomią naczyń wieńcowych, którzy
po wstępnym leczeniu farmakologicznym nie uzyskują
oczekiwanej poprawy lub indywidualnie tym chorym,
którzy, niezależnie od wieku, chcą być aktywni fizycz-
nie (wykonywać regularnie wysiłek fizyczny). 
U chorych bez cukrzycy, z chorobą jedno- lub
dwunaczyniową, bez istotnego zwężenia w proksy-
malnej części LAD, u których angioplastyka jednej lub
większej liczby zmian ma dużą szansę powodzenia,
na ogół wybiera się PCI jako wstępną metodę postę-
powania. Składa się na to wiele czynników, takich jak
mniej inwazyjny charakter metody, mniejsze ryzyko
zabiegu i brak przewagi CABG pod względem czasu
przeżycia dla podgrup niskiego ryzyka. Planując stra-
tegię postępowania leczniczego, należy szczegółowo
rozważyć indywidualne okoliczności i preferencje
każdego chorego.
U chorych bezobjawowych rewaskularyzacja z na-
tury rzeczy nie wpływa na zmniejszenie objawów, dla-
tego jedynym właściwym wskazaniem do PCI jest
zmniejszenie prawdopodobieństwa powikłań niedo-
krwiennych w przyszłości. Dowody wspierające tę stra-
tegię postępowania ograniczają się tylko do chorych
z obiektywnymi cechami rozległego niedokrwienia,
u których rewaskularyzacja (PCI lub CABG) może
zmniejszyć prawdopodobieństwo zgonu w porównaniu
z leczeniem farmakologicznym pod kontrolą dolegliwo-
ści dławicowych (badanie ACIP) [253]. PCI rozważać
można w grupie chorych z łagodnymi objawami oraz
niedokrwieniem wysokiego ryzyka i ciężką anatomicz-
ną postacią choroby wieńcowej, jeśli tylko istnieje wy-
sokie prawdopodobieństwo powodzenia i niskie ryzyko
powikłań i zgonu. 
Szczególne grupy chorych oraz specyficzne
umiejscowienie zmian
Szczególną ostrożność przy wyborze sposobu re-
waskularyzacji serca trzeba zachować u chorych ze
znacznie upośledzoną funkcją lewej komory i/lub wy-
sokim ryzykiem chirurgicznym, ze zwężeniem pnia le-
wej tętnicy wieńcowej, z cukrzycą i chorobą wielona-
czyniową oraz po zabiegu CABG.
Chorzy, których ryzyko leczenia operacyjnego jest
nieakceptowalnie wysokie, mogą odnieść korzyści
z PCI, szczególnie gdy uda się wykazać obecność żywot-
nego miokardium w obszarze mięśnia sercowego za-
opatrywanym przez naczynie(a) docelowe. Zagadnienie
to jest obecnie analizowane w dwóch dużych bada-
niach z randomizacją: STICH [261] oraz HEART UK [262].
Chociaż przezskórna angioplastyka pnia lewej tęt-
nicy wieńcowej jest technicznie możliwa i, jak wynika
z rejestrów porównujących DES i standardowe stenty
metalowe, jej wyniki są dobre [263], to chirurgiczna re-
waskularyzacja serca powinna pozostać metodą z wy-
boru do czasu ogłoszenia wyników kolejnych badań. 
Analiza podgrup chorych w badaniach klinicznych
z randomizacją wykazała zmniejszenie śmiertelności
u chorych z cukrzycą i chorobą wielonaczyniową podda-
nych CABG w porównaniu z PCI [264, 265]. Badanie BARI
było największą spośród powyższych prób oraz jedyną,
w której wykazano istotną statystycznie różnicę śmiertel-
ności pomiędzy grupami u chorych z cukrzycą [259, 266].
Ograniczeniem wspomnianych badań jest fakt, że prze-
prowadzono je, zanim do użycia powszechnie wprowa-
dzono stenty typu DES oraz dodatkowe okołozabiegowe
leczenie przeciwpłytkowe. Odpowiedzi na wiele ważnych
pytań mają dostarczyć dwie trwające duże próby klinicz-
ne – badanie BARI 2 Diabetes (BARI 2D) oraz FREEDOM
(Future Revascularization Evaluation in Patients with Dia-
betes Mellitus). Obecnie, dopóki nieznane są wyniki kolej-
nych badań klinicznych, należy brać pod uwagę dostępne
dowody i u chorych z cukrzycą oraz chorobą wielonaczy-
niową PCI stosować jedynie sporadycznie. 
Jak dotąd nie ma kontrolowanych badań z rando-
mizacją porównujących metody leczenia chorych wy-
magających pochirurgicznej rewaskularyzacji serca.
O ile istnieją odpowiednie warunki anatomiczne, moż-
na przeprowadzić ponowną operację, przy podejmowa-
niu decyzji kierując się obecnością objawów wieńco-
wych. Ryzyko ponownej operacji jest jednak 3-krotnie
wyższe niż ryzyko pierwszego zabiegu, a u chorych
z drożnym pomostem tętniczym ITA (z tętnicy piersio-
wej wewnętrznej) istnieje dodatkowe zagrożenie
uszkodzenia tego pomostu. 
Z drugiej strony PCI można wykonać także u cho-
rych poddanych wcześniej chirurgicznej rewaskulary-
zacji serca: w pomoście żylnym, tętniczym lub natyw-
nych naczyniach wieńcowych niezabezpieczonych po-
mostem. PCI jest zatem metodą alternatywną dla po-
nownego leczenia chirurgicznego, stosowaną w celu
zmniejszenia dolegliwości dławicowych. 
U chorych ze zmianami wielonaczyniowymi i zamy-
kającymi światło tętnicy od dłuższego czasu, których
nie da się przejść cewnikiem, nieskuteczność PCI w ob-
rębie takich zmian skutkowałaby niepełną rewaskula-
ryzacją, można tego jednak uniknąć, wybierając CABG. 
Wskazania do rewaskularyzacji 
Generalnie chorzy ze wskazaniami do koronarogra-
fii, u których ujawnia ona obecność istotnych zwężeń
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tętnic wieńcowych, mają też potencjalnie wskazania
do rewaskularyzacji serca. Dodatkowo chorzy są kan-
dydatami do rewaskularyzacji, gdy: 
(1) w ocenie chorego leczenie farmakologiczne niesku-
tecznie kontroluje objawy dławicy;
(2) badania nieinwazyjne wskazują na zagrożenie nie-
dokrwieniem dużego obszaru mięśnia sercowego;
(3) istnieje duże prawdopodobieństwo powodzenia za-
biegu przy możliwym do zaakceptowania ryzyku
powikłań i zgonu;
(4) chory preferuje leczenie inwazyjne i został szczegó-
łowo poinformowany o ryzyku związanym z tym
sposobem leczenia w jego sytuacji.
Skuteczność leczenia należy oceniać w porozumie-
niu z chorym. Niektórzy akceptują objawy klasy I (bóle
dławicowe pojawiają się tylko przy dużym wysiłku fi-
zycznym, a nie podczas codziennej aktywności), inni
mogą jednak dążyć do całkowitego uwolnienia się
od dolegliwości. Zalecenia co do rewaskularyzacji wy-
konywanej ze wskazań objawowych przedstawiono
w Tabeli VI i dalszej części rozdziału. Uwzględniają one
klasy nasilenia objawów, w odniesieniu do których
dysponujemy dowodami naukowymi. Taki sposób kwa-
lifikacji do rewaskularyzacji jest najwłaściwszy, należy
zatem unikać kierowania do leczenia tego typu jedynie
na podstawie ogólnej oceny pełnego zakresu występu-
jących objawów. Należy również określić indywidualnie
u każdego chorego, jak wysokie ryzyko powikłań i zgo-
nu jest przez niego akceptowane. Chorym nie należy
proponować przeprowadzenia zabiegu, kiedy śmiertel-
ność związana z procedurą przewyższa śmiertelność
roczną ocenianą indywidualnie dla chorego, chyba że
są podstawy, by spodziewać się istotnych korzyści ro-
kowniczych w dłuższym okresie czasu lub gdy dolegli-
wości znacznie pogarszają jakość życia mimo odpo-
wiedniego leczenia farmakologicznego. 
Wybór metody rewaskularyzacji powinien zostać
dokonany na podstawie oceny:
(1) ryzyka powikłań i zgonu w okresie okołozabiego-
wym;
(2) prawdopodobieństwa powodzenia zabiegu na pod-
stawie oceny takich czynników, jak łatwość rewa-
skularyzacji naczynia metodą PCI lub CABG;
(3) ryzyka restenozy lub zamknięcia pomostu;
(4) możliwości przeprowadzenia pełnej rewaskularyza-
cji. Jeśli rozważa się przeprowadzenie PCI u chorych
z chorobą wielonaczyniową, to czy istnieje wysokie
prawdopodobieństwo, że PCI zapewni pełną rewa-
skularyzację lub przynajmniej taki sam stopień jak
CABG;
(5) współistnienia cukrzycy;
(6) doświadczenia danego ośrodka w wykonywaniu
zabiegów chirurgicznej rewaskularyzacji serca
i kardiologicznych procedur inwazyjnych;
(7) preferencji chorego.
Przeciwwskazania do rewaskularyzacji serca obej-
mują: 
(1) chorych z chorobą jednego lub dwóch naczyń, bez
istotnego proksymalnego zwężenia LAD, którzy mają
łagodnie nasilone dolegliwości lub nie mają ich wca-
le i jak dotąd nie otrzymywali odpowiedniego lecze-
nia farmakologicznego lub nie wykazują cech niedo-
krwienia serca, lub demonstrują tylko niedokrwie-
nie/obecność żywotnego miokardium o ograniczo-
nym zasięgu w badaniach nieinwazyjnych;
(2) graniczne zwężenia tętnic wieńcowych (50–70%)
z wyjątkiem pnia lewej tętnicy wieńcowej, bez cech
niedokrwienia w badaniach nieinwazyjnych;
(3) nieistotne zwężenia tętnic wieńcowych (<50%);
(4) chorych z wysokim ryzykiem powikłań i zgonów
związanych z zabiegiem (>10–15% ryzyko zgonu),
z wyjątkiem sytuacji, kiedy ryzyko zrównoważone
jest poprzez oczekiwaną istotną poprawę rokowa-
nia co do życia lub jeśli jakość życia chorego bez
zabiegu jest niezwykle niska.
Ciągły i dynamiczny rozwój technik PCI i CABG, a tak-
że istotny postęp w leczeniu farmakologicznym i pre-
wencji wtórnej stabilnej dławicy piersiowej stwarza po-
trzebę przeprowadzenia dużych badań klinicznych z ran-
domizacją porównujących różne strategie leczenia w wy-
branych grupach chorych. Wiele pytań dotyczących le-
czenia chorych ze stabilną dławicą wciąż pozostaje bez
odpowiedzi, a dalsze wątpliwości pojawiają się w miarę
rozwoju nowych sposobów leczenia, wymuszając ciągłą
weryfikację i aktualizację niniejszych wytycznych. Leka-
rze praktycy muszą też być na bieżąco z najnowszym pi-
śmiennictwem z zakresu interesującego ich przedmiotu
i wiedzę tą wykorzystywać na co dzień w okresie między
publikacją kolejnych wersji zaleceń. 
Zalecenia dotyczące rewaskularyzacji serca w celu
poprawy rokowania chorych ze stabilną dławicą
piersiową
Klasa I
(1) CABG u chorych ze zwężeniem pnia lewej tętnicy
wieńcowej lub ekwiwalentem zwężenia pnia (tzn.
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istotnym zwężeniem w ostialnym/proksymalnym
odcinku gałęzi przedniaj zstępujacej i okalającej
lewej tętnicy wieńcowej (poziom wiarygodności A) 
(2) CABG w istotnym proksymalnym zwężeniu trzech
głównych tętnic wieńcowych, szczególnie u cho-
rych z upośledzoną funkcją lewej komory lub szyb-
ko pojawiającym się i rozległym odwracalnym nie-
dokrwieniem w badaniach czynnościowych (po-
ziom wiarygodności A)
(3) CABG w chorobie jedno- lub dwunaczyniowej z istot-
nym zwężeniem proksymalnej części LAD z odwra-
calnym niedokrwieniem w badaniach nieinwazyj-
nych (poziom wiarygodności A) 
(4) CABG w istotnej chorobie wieńcowej z upośledzo-
ną funkcją lewej komory i obecnością żywotnego
miokardium w badaniach nieinwazyjnych (poziom
wiarygodności B)
Klasa IIa 
(1) CABG w chorobie jedno- lub dwunaczyniowej bez
istotnego proksymalnego zwężenia LAD u chorych,
którzy przeżyli nagłe zatrzymanie krążenia lub utrwa-
lony częstoskurcz komorowy (poziom wiarygodności B)
(2) CABG w istotnej chorobie trójnaczyniowej u cho-
rych z cukrzycą i odwracalnym niedokrwieniem
w badaniach czynnościowych (poziom wiarygodno-
ści C)
(3) PCI lub CABG u chorych z odwracalnym niedo-
krwieniem w badaniach czynnościowych i udoku-
mentowanymi częstymi epizodami niedokrwienia
podczas codziennej aktywności (poziom wiarygod-
ności C) 
Zalecenia dotyczące rewaskularyzacji serca w celu
zmniejszenia objawów u chorych ze stabilną 
dławicą piersiową 
Klasa I
(1) CABG w chorobie wielonaczyniowej, gdy są tech-
niczne warunki do wykonania operacji u chorych
z umiarkowanymi lub ciężkimi objawami niesku-
tecznie kontrolowanymi za pomocą farmakoterapii,
pod warunkiem że ryzyko operacji nie przewyższa
potencjalnych korzyści terapeutycznych (poziom
wiarygodności A)
(2) PCI w chorobie jednonaczyniowej, gdy są technicz-
ne warunki do wykonania przezskórnej rewaskula-
ryzacji u chorych z umiarkowanymi lub ciężkimi ob-
jawami nieskutecznie kontrolowanymi za pomocą
farmakoterapii, pod warunkiem że ryzyko zabiegu
nie przewyższa potencjalnych korzyści terapeutycz-
nych (poziom wiarygodności A)
(3) PCI w chorobie wielonaczyniowej przy braku anato-
micznych czynników ryzyka samego zabiegu, gdy
są techniczne warunki do wykonania przezskórnej
rewaskularyzacji u chorych z umiarkowanymi lub
ciężkimi objawami nieskutecznie kontrolowanymi
za pomocą farmakoterapii, pod warunkiem że ryzy-
ko zabiegu nie przewyższa potencjalnych korzyści
terapeutycznych (poziom wiarygodności A)
Klasa IIa
(1) PCI w chorobie jednonaczyniowej, gdy są technicz-
ne warunki do wykonania przezskórnej rewaskula-
ryzacji u chorych z dolegliwościami łagodnymi lub
umiarkowanymi, których nie są oni w stanie zaak-
ceptować, pod warunkiem że ryzyko zabiegu nie
przewyższa potencjalnych korzyści terapeutycznych
(poziom wiarygodności A)
(2) CABG w chorobie jednonaczyniowej, gdy są tech-
niczne warunki do wykonania zabiegu u chorych
z umiarkowanymi lub ciężkimi objawami niesku-
tecznie kontrolowanymi za pomocą farmakoterapii,
pod warunkiem że ryzyko zabiegu nie przewyższa
potencjalnych korzyści terapeutycznych (poziom
wiarygodności A)
(3) CABG w chorobie wielonaczyniowej, gdy są tech-
niczne warunki do wykonania zabiegu u chorych
z dolegliwościami łagodnymi lub umiarkowanymi,
których nie są oni w stanie zaakceptować, pod wa-
runkiem że ryzyko zabiegu nie przewyższa poten-
cjalnych korzyści terapeutycznych (poziom wiary-
godności A) 
(4) PCI w chorobie wielonaczyniowej, gdy są techniczne
warunki do wykonania zabiegu u chorych z dolegli-
wościami łagodnymi lub umiarkowanymi, których
nie są oni w stanie zaakceptować, pod warunkiem że
ryzyko zabiegu nie przewyższa potencjalnych korzy-
ści terapeutycznych (poziom wiarygodności A)
Klasa IIb
(1) CABG w chorobie jednego naczynia, gdy są tech-
niczne warunki do wykonania zabiegu u chorych
z dolegliwościami łagodnymi lub umiarkowanymi,
których nie są oni w stanie zaakceptować, a ryzy-
ko zabiegu nie przewyższa prognozowanego ryzy-
ka zgonu w okresie jednego roku (poziom wiary-
godności B)
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Szczególne podgrupy chorych
Kobiety 
Ocena bólu w klatce piersiowej u kobiet jest mniej
pewna pod wieloma względami niż u mężczyzn z po-
wodu związanych z płcią różnic objawów choroby
[267] oraz znacznej przewagi doniesień w piśmiennic-
twie dotyczących mężczyzn. 
Istnieją liczne różnice epidemiologiczne oraz zwią-
zane z pierwotnymi objawami choroby wieńcowej
u kobiet i mężczyzn. Stabilna dławica jest najczęst-
szym pierwszym objawem choroby wieńcowej u ko-
biet, natomiast u mężczyzn choroba ta najczęściej
ujawnia się jako zawał serca lub nagła śmierć
[3, 268, 269]. Mimo że częstość zgonów z powodu cho-
roby wieńcowej i zawałów serca jest większa u męż-
czyzn niż u kobiet, niezależnie od wieku, to częstość
występowania dławicy u kobiet, mniejsza niż u męż-
czyzn w młodszych grupach wiekowych, w okresie po-
menopauzalnym jest wyższa niż u mężczyzn. Dlatego
nie budzi zdziwienia fakt, że kilka badań dowodzi
częstszego występowania w skali populacyjnej dławicy
rozpoznanej wg kwestionariusza Rose u kobiet w śred-
nim i podeszłym wieku niż u mężczyzn w porównywal-
nym wieku [270–274]. Tym niemniej choroba wieńco-
wa prowadząca do śmierci jest częstsza u mężczyzn
z dławicą niż u kobiet z dławicą, prawdopodobnie czę-
ściowo wskutek błędnego zakwalifikowania dławicy
u części kobiet jako choroby wieńcowej. 
Rozpoznanie dławicy u kobiet jest dużo trudniejsze
niż u mężczyzn z kilku powodów. Nietypowe objawy są
częstsze u kobiet, jednak wynika to jedynie z odnosze-
nia ich do typowych dolegliwości u mężczyzn. Percep-
cja bólu oraz sposób opisywania dolegliwości przez
mężczyzn i kobiety różnią się [275]. 
Także korelacja pomiędzy objawami i obecnością
istotnego zwężenia światła naczynia w koronarografii
jest słabsza u kobiet. W badaniu Coronary Artery Sur-
gery Study [276] 62% kobiet z typową dławicą miało
istotne zwężenia tętnic wieńcowych w porównaniu
z 40% kobiet z atypową dławicą oraz 4% kobiet bez
bólu niedokrwiennego. Ilustruje to rzadsze występo-
wanie potwierdzonej angiograficznie choroby wieńco-
wej u kobiet niż u mężczyzn z wszystkimi formami bó-
lu w klatce piersiowej, a więc z typową i atypową dła-
wicą oraz bólem o charakterze pozasercowym.
Test wysiłkowy EKG wykonywany w celu rozpozna-
nia choroby wieńcowej cechuje się u kobiet wyższym
odsetkiem wyników fałszywie dodatnich (38–67%) niż
u mężczyzn (7–44%) [277], głównie z powodu niższego
prawdopodobieństwa występowania choroby
przed testem [31], ale jednocześnie niższym odsetkiem
wyników fałszywie ujemnych [278]. Skutkuje to wyso-
ką negatywną wartością prognostyczną, bowiem
ujemny wynik badania nieinwazyjnego wiarygodnie
wyklucza obecność choroby wieńcowej. Trudności
w stosowaniu próby wysiłkowej w diagnostyce istot-
nej hemodynamicznie choroby wieńcowej u kobiet
zrodziły spekulacje, że u kobiet należy preferować ob-
razowe testy obciążeniowe. Scyntygrafia perfuzyjna
mięśnia sercowego lub echokardiografia mogłyby być
w tej sytuacji logicznym uzupełnieniem testu wysiłko-
wego na bieżni. Jednak czułość scyntygrafii z wykorzy-
staniem talu jest prawdopodobnie niższa u kobiet niż
u mężczyzn [279]. Artefakty spowodowane osłabie-
niem promieniowania przez piersi, dotyczące zwykle
przedniej ściany, poważnie utrudniają interpretację
obrazów u kobiet. Zastosowanie echokardiografii ob-
ciążeniowej z prowokacją wysiłkiem lub stymulacją
farmakologiczną może ograniczyć artefakty, zwłaszcza
te związane z atenuacją promieniowania przez piersi.
Wiele badań dowodzi znaczenia echokardiografii ob-
ciążeniowej jako niezależnego czynnika prognostycz-
nego zdarzeń sercowych u kobiet z rozpoznaniem lub
podejrzeniem choroby wieńcowej [45, 280, 281].
Pomimo tych ograniczeń rutynowe wysiłkowe ba-
danie EKG u kobiet, jak wykazały badania, zmniejsza
ilość procedur bez wpływu na dokładność diagnostycz-
ną. Rzeczywiście, jedynie 30% kobiet, u których nie
można było postawić pewnego rozpoznania, wymaga-
ło przeprowadzenia dalszych badań [282]. Chociaż nie
udało się dotychczas określić optymalnej strategii
w diagnostyce istotnej hemodynamicznie choroby
wieńcowej u kobiet, wg członków Grupy Roboczej nie
ma obecnie wystarczających przesłanek, by zalecać za-
stępowanie standardowej próby wysiłkowej badania-
mi obrazowymi z obciążeniem u wszystkich kobiet
ocenianych pod kątem choroby wieńcowej. U wielu ko-
biet z niskim prawdopodobieństwem choroby
przed testem wystarczający jest ujemny wynik takiego
badania i nie ma potrzeby wykonywania badań obra-
zowych [282].
Należy podkreślić, że kobiety z obiektywnymi wy-
kładnikami umiarkowanego lub ciężkiego niedokrwie-
nia w badaniach nieinwazyjnych powinny mieć zagwa-
rantowany równy z mężczyznami dostęp do koronaro-
grafii. Ponadto ograniczona reprezentacja kobiet w ba-
daniach klinicznych dotyczących prewencji wtórnej nie
usprawiedliwia odmiennego postępowania u kobiet
niż u mężczyzn po rozpoznaniu choroby wieńcowej. 
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Wiadomo, że chorobowość i śmiertelność po zawa-
le serca jest wyższa u kobiet niż u mężczyzn i wg nie-
których może się do tego przyczyniać mniej intensyw-
ne leczenie stosowane u kobiet [283]. Analiza 27 ba-
dań wykazała, że przyczyną większej śmiertelności
wczesnej wśród kobiet był starszy wiek i niekorzystny
wyjściowy kliniczny profil ryzyka [284]. Później wyka-
zano, że istnieje korelacja między płcią a wiekiem oraz
że w grupie młodszych kobiet (<50. roku życia) śmier-
telność jest podwyższona, ale efekt ten maleje z wie-
kiem [285].
Doniesienia na temat wpływu płci na wykorzysta-
nie badań i metod terapeutycznych oraz wyniki lecze-
nia stabilnych przypadków są również rozbieżne.
W przeprowadzonym niedawno badaniu Dutch
przez 16 lat (1981–1997) śledzono losy 1894 chorych
(1526 mężczyzn, 368 kobiet) z angiograficznie udoku-
mentowaną chorobą wieńcową. W miarę upływu cza-
su ilość procedur angioplastyki wzrosła istotnie z 11,6
do 23,2% u mężczyzn oraz z 17,6 do 28,0% u kobiet,
podczas gdy liczba procedur CABG zmniejszyła się
u mężczyzn z 34,9 do 29,5% oraz u kobiet z 42,6
do 30,6% [286]. Interpretacja powyższych wyników
i innych danych z rejestrów badań koronarograficz-
nych jest jednak ograniczona przez ich wewnętrzny
błąd związany z kwalifikacją. Dane z badania Euro He-
art Survey of Stable Angina, przeprowadzonego w 2003
r., wykazały, że istnieje istotne ograniczenie w wykony-
waniu nie tylko koronarografii, ale także testów wysił-
kowych u kobiet, nawet po uwzględnieniu czynników
ryzyka, takich jak wiek, choroby współistniejące, nasi-
lenie objawów oraz wyników badań nieinwazyjnych
w przypadku koronarografii [287]. W tym samym bada-
niu zaobserwowano, że kobiety rzadziej były poddawa-
ne zabiegom rewaskularyzacji oraz rzadziej otrzymy-
wały skuteczne leczenie farmakologiczne w prewencji
wtórnej. Jak wynika z powyższych spostrzeżeń, istnie-
jące w ogólnym przekonaniu trudności diagnostyczne
oraz ograniczona dostępność piśmiennictwa dotyczą-
cego kobiet w aspekcie leczenia dławicy, w połączeniu
z prawdopodobnie bardziej złożonymi problemami
społecznymi powoduje, że kobiety ze stabilną dławicą
są często niedostatecznie diagnozowane i leczone.
Cukrzyca 
Zarówno cukrzyca insulinozależna (typ 1), jak i nieza-
leżna od insuliny (typ 2) wiąże się ze wzrostem ryzyka
sercowo-naczyniowego. Umieralność z powodu choroby
wieńcowej wzrasta 3-krotnie u mężczyzn i 2- do 5-krot-
nie u kobiet z cukrzycą w porównaniu z osobami bez cu-
krzycy w tym samym wieku i tej samej płci [288]. Liczne
dane epidemiologiczne wskazują, że im większe jest stę-
żenie glukozy we krwi, tym większe ryzyko chorób ukła-
du krążenia [289, 290] u chorych z cukrzycą.
Objawy kliniczne choroby wieńcowej u osób z cu-
krzycą są podobne jak u chorych bez cukrzycy: domi-
nuje u nich dławica piersiowa, zawał serca oraz niewy-
dolność serca, przy czym występują one zazwyczaj
w młodszym wieku. Ogólnie przyjmuje się, że częstość
występowania bezobjawowego niedokrwienia jest
większa u chorych z cukrzycą, jednak w opublikowa-
nych dotychczas badaniach, że względu na znaczne
różnice w kryteriach włączenia i wyłączenia oraz te-
stach przesiewowych, trudno jest dokładnie ocenić
wzrost częstości występowania niemego niedokrwie-
nia w tej grupie chorych [291]. 
W ostatnich latach wzrasta zainteresowanie obra-
zowaniem perfuzji mięśnia sercowego oraz innymi
technikami diagnostycznymi stosowanymi w celu wy-
krycia niedokrwienia u bezobjawowych chorych z cu-
krzycą [292]. Dostępne są również dane wskazujące
na to, że u osób z cukrzycą może występować subkli-
niczna dysfunkcja lewej komory, co ujemnie wpływa
na wydolność fizyczną [293], będącą ważnym parame-
trem oceny w interpretacji testu wysiłkowego. Nieste-
ty wpływ powyższej obserwacji na wiarygodność infor-
macji diagnostycznych i rokowniczych uzyskanych
na podstawie standardowych badań w populacji osób
objawowych jest wciąż niejasny. Dlatego ocena para-
metrów sercowych w przypadku objawowego niedo-
krwienia u chorych z cukrzycą powinna być taka sama
jak w u osób bez cukrzycy, z jednakowymi wskazania-
mi do przeprowadzenia badania wysiłkowego, oceny
perfuzji oraz koronarografii. Pamiętając, że choroby
układu sercowo-naczyniowego odpowiadają za 80%
zgonów chorych cierpiących na cukrzycę, należy zwró-
cić szczególną uwagę na wczesne rozpoznanie i agre-
sywne leczenie tej grupy chorych. 
Aktualne strategie optymalnego leczenia chorych
z cukrzycą obejmują stałe i energiczne działania mają-
ce zapewnić fizjologiczne stężenie glukozy we krwi
oraz odpowiednią kontrolę innych czynników ryzyka,
takich jak dysplipidemia, nadciśnienie tętnicze, choro-
by nerek, otyłość oraz palenie papierosów. Obecnie
dostępne są liczne dowody wskazujące na to, że prze-
wlekłe postępowanie lecznicze, mające na celu utrzy-
manie stężenia glukozy we krwi na poziomie bliskim
wartościom prawidłowym chroni chorych na cukrzycę
i istotnie zmniejsza częstość powikłań i śmiertelność
zarówno osób z cukrzycą typu 1, jak i 2 [295]. 
Wytyczne postępowania Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 867
Kardiologia Polska 2006; 64: 8
Wskazania do standardowego leczenia choroby
niedokrwiennej serca obejmującego stosowanie azo-
tanów, β-adrenolityków, CCB, statyn, leków przeciw-
płytkowych oraz technik rewaskularyzacji tętnic wień-
cowych są takie same u chorych z cukrzycą i bez cu-
krzycy. Co więcej, u chorych z cukrzycą i rozpoznaną
chorobą naczyniową zaleca się stosowanie inhibitorów
ACE [75]. Znaczenie PCI i CABG u chorych z cukrzycą
przedstawiono w rozdziale dotyczącym rewaskularyza-
cji serca. Niestety ze względu na stałe zaburzenia me-
taboliczne w cukrzycy, zwykle u tych chorych obserwu-
je się ciągły postęp procesu miażdżycowego prowa-
dzący do zaawansowanej choroby wieńcowej z dużym
odsetkiem zmian wielonaczyniowych i restenoz. Dlate-
go nawet w wypadku zastosowania procedury inwa-
zyjnej zakończonej sukcesem, dla uzyskania dobrych
wyników odległych bardzo ważne jest właściwe zwal-
czanie czynników ryzyka sercowo-naczyniowego oraz
ścisła kontrola glikemii [296]. 
Osoby w podeszłym wieku 
Częstość występowania choroby wieńcowej u ko-
biet i mężczyzn powyżej 75. roku życia jest taka sama
[297]. Choroba wówczas często jest rozsiana, a zmia-
ny w tętnicach ciężkie; u osób starszych częściej wy-
stępuje zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej oraz
choroba trójnaczyniowa, podobnie jak upośledzenie
funkcji lewej komory. Ocena bólów w klatce piersio-
wej u osób w podeszłym wieku może być trudna ze
względu na powszechnie występujące dolegliwości
jak dyskomfort w klatce piersiowej, osłabienie i dusz-
ność, a choroby nasilające dławicę piersiową są czę-
ste. Zmniejszenie poziomu aktywności oraz zaburze-
nie oceny objawów dławicowych to częste zachowa-
nie osób w zaawansowanym wieku [298]. W dużych
badaniach populacyjnych kobiet i mężczyzn powy-
żej 65. roku życia wykazano, że występowanie zarów-
no typowych, jak i nietypowych objawów dławico-
wych wiąże się z podobną 3-letnią umieralnością
z przyczyn sercowych [299]. Przeprowadzenie próby
wysiłkowej niesie ze sobą dodatkowe trudności
u osób w podeszłym wieku. Wydolność fizyczna jest
często upośledzona w związku z osłabieniem mięśni
i brakiem treningu. Należy zwrócić uwagę na mecha-
niczne zagrożenia związane z wysiłkiem oraz wprowa-
dzać bardziej odpowiednie protokoły badania dla tej
grupy chorych. Wraz z wiekiem wzrasta też częstość
występowania zaburzeń rytmu. Częstsze występowa-
nie choroby oznacza, że więcej uzyskanych ujemnych
wyników badania będzie fałszywych [300]. Ze wzglę-
du na częstsze występowanie stanów towarzyszą-
cych, takich jak przebyty zawał serca, LVH w związku
z chorobą zastawkową, nadciśnienie i zaburzenia
przewodzenia, obserwuje się również częstsze wyniki
fałszywie dodatnie. Mimo to próba wysiłkowa jest
ważnym badaniem także u osób w podeszłym wieku.
Według opinii autorów niniejszych zaleceń wstępnym
badaniem potwierdzającym chorobę wieńcową
u osób w wieku podeszłym powinno pozostać wysił-
kowe badanie EKG, z wyjątkiem sytuacji, kiedy chory
nie może wykonywać żadnych wysiłków. Wtedy nale-
ży wykonać obrazowe badanie obciążeniowe z prowo-
kacją farmakologiczną. 
Trzeba podkreślić, że chorzy w podeszłym wieku
z obiektywnymi cechami umiarkowanego lub ciężkie-
go niedokrwienia w badaniach nieinwazyjnych powin-
ni mieć taki sam dostęp do badania koronarograficz-
nego jak chorzy młodsi, zwłaszcza że diagnostyczna
koronarografia ze wskazań planowych wiąże się z nie-
wielkim wzrostem ryzyka (w porównaniu z chorymi
w młodym wieku) u starszych chorych [70]. Tym nie-
mniej wiek powyżej 75 lat stanowi ważny czynnik pro-
gnostyczny wystąpienia nefropatii po podaniu środka
cieniującego [301]. 
U chorych w podeszłym wieku leczenie farmakolo-
giczne jest bardziej złożone. Zmiany w biodostępności
leków, ich eliminacji i wrażliwości oznaczają, że
przy przepisywaniu leków sercowo-naczyniowych oso-
bom starszym konieczna jest modyfikacja dawek
[302]. Interakcje lekowe, polipragmazja i przestrzega-
nie zaleceń terapeutycznych to kolejne problemy, któ-
re zawsze należy uwzględnić w procesie leczenia osób
starszych. Tym niemniej w omawianej populacji cho-
rych leczenie przeciwdławicowe jest tak samo skutecz-
ne jak u osób młodszych w redukcji objawów, a staty-
ny poprawiają rokowanie [160]. Biorąc pod uwagę wy-
stępowanie objawów i rokowanie, chorzy w podeszłym
wieku odnoszą te same korzyści z leczenia farmakolo-
gicznego, angioplastyki i chirurgicznej rewaskularyza-
cji serca co osoby młodsze [303–305]. 
Przewlekła dławica oporna na leczenie 
Leczenie farmakologiczne i procedury rewaskulary-
zacji, tzn. CABG i PCI, zapewniają skuteczne postępo-
wanie u większości chorych z chorobą niedokrwienną
serca. Istnieje jednak grupa chorych, u których pomi-
mo wdrożenia różnych form standardowego leczenia
nadal występują silne objawy dławicowe, co uniemoż-
liwia im prawidłowe funkcjonowanie. Problem prze-
wlekłej dławicy piersiowej opornej na leczenie poru-
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szono w opublikowanym w 2002 r. Raporcie Połączonej
Grupy Roboczej ESC ds. Leczenia Dławicy Piersiowej
Opornej na Leczenie [306]. 
Przewlekłą dławicę piersiową oporną na leczenie
można zdefiniować jako rozpoznanie kliniczne oparte
na występowaniu objawów stabilnej dławicy piersio-
wej wywołanych niedokrwieniem w związku z za-
awansowaną chorobą wieńcową, które nie dają się
kontrolować, pomimo łącznego stosowania maksy-
malnego leczenia farmakologicznego, CABG oraz PCI.
Należy wykluczyć pozasercowe przyczyny bólu w klat-
ce piersiowej, a kiedy jest to stosowne, rozważyć tera-
pię poznawczo-behawioralną, leczenie psychologiczne
i/lub konsultację psychiatryczną. 
Przewlekła dławica oporna na leczenie wymaga
optymalizacji leczenia farmakologicznego, polegające-
go na stosowaniu różnych leków w maksymalnych to-
lerowanych dawkach. Problem ten został szczegółowo
przedstawiony w Raporcie Połączonej Grupy Roboczej.
W ostatnim czasie szeroko ocenia się nowe sposoby
leczenia, nie wszystkie jednak okazały się skuteczne: 
• techniki neuromodulacji (przezskórna elektryczna
stymulacja nerwów, stymulacja rdzenia kręgowego);
• piersiowe znieczulenie nadoponowe;
• piersiowa sympatektomia endoskopowa;
• blokada zwoju gwieździstego;
• laserowa terapia przezmięśniowa lub przezskórna;
• angiogeneza;
• zewnętrzna kontrapulsacja (enhanced external coun-
terpulsation, EECP);
• transplantacja serca;
• leki o działaniu metabolicznym.
Przezskórna elektryczna stymulacja nerwów i rdze-
nia kręgowego to uznane metody stosowane w kilku
ośrodkach w celu leczenia dławicy opornej na leczenie.
Technika ta pozytywnie działa na objawy i ma niewiel-
kie skutki uboczne [307–309]. Techniki te mają ko-
rzystne działanie przeciwbólowe nawet w wypadku
braku poprawy ukrwienia mięśnia sercowego. Obser-
wowano jednak istotne wydłużenie średniego czasu
trwania wysiłku w badaniach na bieżni ruchomej. Ze
względu na małą liczbę opublikowanych jak dotąd ba-
dań i chorych włączonych do obserwacji, nieznane są
odległe efekty działania tych technik. 
Kolejną poddawaną ocenie, interesującą metodą
niefarmakologiczną jest EECP. Stosowana przez 35
godz. aktywnej kontrapulsacji w ciągu 4–7 tygodni,
jest dobrze tolerowana. Zmniejszenie objawów dławi-
cowych stwierdza się u 75–80% chorych. 
W kilku dostępnych badaniach porównywano prze-
zmięśniową laserową rewaskularyzację serca z lecze-
niem farmakologicznym. W jednym z takich badań,
do którego włączono 275 chorych z objawami w kla-
sie 4. CCS, u 76% chorych poddanych laserowej rewa-
skularyzacji stwierdzono poprawę o 1 lub 2 klasy czyn-
nościowe CCS po roku obserwacji, w porównaniu
z 32% chorych (p<0,001) leczonych wyłącznie farma-
kologicznie [310]. Śmiertelność w obu badanych gru-
pach nie różniła się istotnie. W kolejnych badaniach
z zastosowaniem przezmięśniowej rewaskularyzacji
serca (z dostępu chirurgicznego lub przezskórnego)
nie potwierdzono jednak podobnie korzystnych wyni-
ków [311, 312]. Choć nie musi ograniczać długości
zycia, wiąże się jednak ze zwiększonym ryzykiem.
Końcowe wnioski i zalecenia 
(1) Dławica piersiowa będąca wynikiem miażdżycy na-
czyń wieńcowych jest chorobą powszechnie występu-
jącą, upośledzającą normalne funkcjonowanie. Choć
nie musi ograniczać długości życia, wiąże się jednak
ze zwiększ zawału serca i/lub zgonu. Wdrożenie od-
powiedniego postępowania umożliwia zazwyczaj do-
brą kontrolę objawów i istotną poprawę rokowania. 
(2) Każdy chory z podejrzeniem stabilnej dławicy piersio-
wej wymaga przeprowadzenia natychmiastowych i od-
powiednich badań kardiologicznych, by upewnić się, że
rozpoznanie jest prawidłowe, oraz by oszacować roko-
wanie. Jako niezbędne minimum, u każdego chorego
należy dokładnie zebrać wywiad, przeprowadzić szcze-
gółowe badanie przedmiotowe, dokładną ocenę czyn-
ników ryzyka oraz wykonać spoczynkowy zapis EKG. 
(3) W celu potwierdzenia rozpoznania i zaplanowania
dalszego postępowania zaleca się zastosowanie
wstępnej strategii nieinwazyjnej z użyciem wysiłko-
wego badania EKG, echokardiografii obciążającej lub
scyntygrafii perfuzyjnej mięśnia sercowego. Pozwala
to na ocenę prawdopodobieństwa i ciężkości choroby
wieńcowej u chorych z objawami łagodnymi lub
umiarkowanymi oraz na skuteczną stratyfikację ryzy-
ka. U wielu chorych można wykonać badanie korona-
rograficzne, ale wstępne inwazyjne badanie diagno-
styczne bez przeprowadzenia wcześniejszych badań
czynnościowych jest zalecane rzadko i można je roz-
ważać jedynie u chorych z ostrymi, ciężkimi lub
niepoddającymi się kontroli objawami. 
(4) Test wysiłkowy należy interpretować, zwracając uwa-
gę na odpowiedź hemodynamiczną, osiągnięte ob-
ciążenia i indywidualny obraz klinicznych chorego,
a także obserwowanych objawów i zmian odcinka ST.
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Jeśli badanie wysiłkowe EKG jest trudne do interpre-
tacji lub rozpoznanie jest niepewne, a ocena czynno-
ściowa niewystarczająca, należy wykonać inne, alter-
natywne badania diagnostyczne. 
(5) Oprócz ich istotnej roli we wstępnej ocenie objawów
stabilnej dławicy piersiowej scyntygrafia perfuzyjna
serca oraz echokardiografia obciążeniowa odgrywają
szczególną rolę w ocenie wielkości i lokalizacji niedo-
krwienia mięśnia sercowego.
(6) Echokardiografia i inne metody obrazowania niein-
wazyjnego, takie jak rezonans magnetyczny, są po-
mocne w ocenie czynności komór serca.
(7) Ocena bólu w klatce piersiowej jest szczególnie trud-
na u kobiet młodych i w średnim wieku. Klasyczny
zespół objawów przewlekłej dławicy piersiowej, któ-
ry jest pewnym wskaźnikiem występowania choroby
wieńcowej u mężczyzn, nie ma zastosowania u mło-
dych kobiet. Problem ten jest wynikiem częstszego
występowania kurczu naczyń wieńcowych oraz kar-
diologicznego zespołu X u kobiet z bólem w klatce
piersiowej oraz częstych fałszywie dodatnich wyni-
ków testów wysiłkowych. Trudności te nie powinny
jednak przeszkodzić w wykonaniu właściwych badań
i wdrożeniu odpowiedniego leczenia, szczególnie
z zastosowaniem badań nieinwazyjnych służących
stratyfikacji ryzyka oraz leczenia typowego dla pre-
wencji wtórnej. 
(8) Po wstępnej ocenie ryzyka, w celu poprawy profilu
czynników ryzyka, oprócz leczenia farmakologiczne-
go należy koniecznie wprowadzić zmianę stylu życia.
Osobom z chorobą wieńcową zdecydowanie zaleca
się dokładną kontrolę cukrzycy, masy ciała, zaprze-
stanie palenia papierosów, a także, co jest szczegól-
nie istotne, kontrolę ciśnienia krwi. Właściwe postę-
powanie, mające na celu usunięcie istniejących
czynników ryzyka, może istotnie zmienić wstępnie
wyliczone ryzyko. 
(9) W leczeniu farmakologicznym, dla usunięcia ostrych
objawów dławicy można stosować krótko działające
azotany, jeśli są tolerowane. W razie braku przeciw-
wskazań lub nietolerancji chorzy ze stabilną dławicą
piersiową powinni otrzymywać aspirynę w dawce 75
mg/dobę i statynę. W celu uzyskania efektu przeciw-
dławicowego jako leczenie pierwszego rzutu należy
stosować β-adrenolityki lub alternatywnie blokery
kanału wapniowego, lub długo działające azotany,
łącznie z dodatkowym leczeniem, jeśli istnieje taka
konieczność. Inhibitory ACE zaleca się u chorych ze
współistniejącą dysfunkcją lewej komory serca, nad-
ciśnieniem lub cukrzycą. Należy także rozważyć ich
stosowanie u chorych z innymi czynnikami kwalifi-
kującymi do grupy wysokiego ryzyka. Jeśli nie ma
przeciwwskazań, stosowanie β-adrenolityków zale-
ca się wszystkim chorym po zawale serca i chorym
z dysfunkcją lewej komory. 
(10) Leczenie przeciwdławicowe należy zawsze dostoso-
wywać do indywidualnych potrzeb chorego, powin-
no być ono także indywidualnie monitorowe. Daw-
kowanie jednego leku powinno być optymalne, za-
nim zostanie wprowadzony kolejny lek. Przede
wszystkim zaleca się zamianę leków, zanim podej-
mie się próbę terapii trójlekowej. 
(11) Wykonanie badania koronarograficznego, jeśli nie zo-
stało wykonane w celu dalszej oceny rokowania, za-
leca się w wypadku niewystarczającej kontroli obja-
wów pomimo optymalnego leczenia farmakologicz-
nego, z myślą o rewaskularyzacji mięśnia sercowego.
(12) PCI jest skuteczną metodą leczenia stabilnej dławicy
piersiowej, zalecaną u chorych z objawami dławico-
wymi niewystarczająco kontrolowanymi farmakote-
rapią, jeśli są techniczne możliwości wykonania za-
biegu (ze względu na anatomiczną lokalizację zmia-
ny). Restenoza wciąż jest istotnym problemem, któ-
ry jednak zmniejszył się w wyniku technologicznego
postępu budowy stentów. Wciąż nie ma dowodów,
że PCI zmniejsza ryzyko zgonu u chorych ze stabilną
dławicą piersiową w porównaniu z leczeniem farma-
kologicznym i rewaskularyzacją chirurgiczną. 
(13) CABG jest wysoce skuteczną metodą, powodującą
ustąpienie objawów dławicy i zmniejszającą ryzyko
zgonu w obserwacji odległej w niektórych podgru-
pach chorych, w tym ze zwężeniem pnia lewej tęt-
nicy wieńcowej, z proksymalnym zwężeniem LAD,
z chorobą trójnaczyniową, szczególnie w wypadku
upośledzenia funkcji lewej komory. 
(14) Dostępne dane wskazują, że wciąż istnieją pewne
rozbieżności pomiędzy najlepszą praktyką lekarską
a codziennym postępowaniem z chorymi ze stabil-
ną dławicą piersiową. Dotyczy to szczególnie wielu
chorych ze stabilną dławicą, którzy nie są kierowa-
ni na badania czynnościowe w celu potwierdzenia
rozpoznania i ustalenia rokowania. Co więcej, ist-
nieją różnice dotyczące częstości przepisywania
statyn i aspiryny w tej grupie chorych. Ze względu
na duże różnice dotyczące jakości opieki nad chory-
mi z dławicą piersiową istnieje potrzeba kontroli
niektórych etapów leczenia choroby. Przykładem
niektórych krajów, należy stworzyć lokalne, regio-
nalne lub krajowe rejestry wyników PCI i rewasku-
laryzacji chirurgicznej. 
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